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INHIBITORIA MUCHO MAYOR / INGESTION DIARIA MUCHO MENOR 
/ DOMINIO ANTIBIOTICO’ DE ESPECTRO AMPLIO MAS INTENSO / 


SOSTENIDA ACTIVIDAD MAXIMA / “UN DiA EXTRA” DE PROTECCION 
CONTRA LA RECIDIVA 


jo Hallezdos 
‘2.384 PACIENTES CON INFECCIONES QUE REPRE 
TODO EL ESPECTRQ...87 POR CIENTO SE RESTABLECIERON O MEJO- 


RARON...LA MAYOR PARTE DE ELLOS A BASE DE 600 mg. POR DIA... 


SOLAMENTE EL 2 POR CIENTO DE SUSPENSION DE TRATAMIENTO POR 
MOTIVO DE REACCIONES 


CAPSULAS, 150 mg GOTAS. 60 mg. om* 


Demetriciortetracicima Lederle 


"Datos comprlados por Departamento de Investigacion Clinica de Lederle Laboratories. 


LEDERLE LABORATORIES DIVISION, CYANAMID INTER-AMERICAN CORPORATION 49 West 49th Street, New York, 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 
LABORATORIO CHILE S. A. 
Departamento de Propaganda Médica 


ROSAS 1274 — CASILLA 87-D — TELEFONOS: 61072 - 65355 - 69866 
SANTIAGO 
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Marca de fabrice 


para la terapia 
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estivales 


AMPLOCINA 


Jarabe 


Comprimidos 


LABORATORIO LEPETIT S.A. - CHILE 
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NOS COMPLACEMOS EN RECORDAR A LOS SENORES MEDICOS 
ALGUNOS DE NUESTROS PRINCIPALES PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


AMINOPIRINA 0,10 Analgésico y antitérmico 
BIOFORCIL ELIXIR Anemias ferroprivas de la pubertad 


COMPLEJO B EXTRA FUERTE Tratamiento de las deficiencias 
“Raurich” - Jarabe vitaminicas 


ESPASMOLITICO NINOS Antiespasmodico y sedativo 


PROMETAZINA Antihistaminico, sedativo y 
“Raurich” - Jarabe antiemético 

UROTIT Terapia topica otologica 
KAOLIN PECTIVOS Adsorvente y protector de la 


mucosa intestinal. 


LABORATORIO BENGUEREL 


PLAZA VALDIVIESO SOLAR 2409 — FONO 53127 
CASILLA 849 — SANTIAGO 
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PENICILINA 
V 
POTASICA 


Una penicilina oral que puede reemplazar 
efectivamente a las formas inyectables. 


La fenoximetilpenicilina potasica es de 
mas rapida absorcién y da, en quince mi- 
nutos, niveles sanguineos varias veces 
mas altos que los que se obtienen con la 
penicilina V acida corriente. 


Disponible en capsulas de 200.000 y 
500.000 U en envases de 10 capsulas. 
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LABORATORIO PETRIZZIO S. A. 


MARIN 
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EL INSTITUTO AUSTRIACO DE HEMODERIVADOS DE VIENA 
tiene el agrado de presentar 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina 
(liofilizada) para disolver en 2 cc. de agua bi- 
destilada. 

Ventajas: Duracion 3 afios, alta concentracion, 


NO NECESITA REFRIGERACION,. 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


HIPERINMUNE ANTIPERTUSSIS 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina 
Hiperinmune Antipertussis (liofilizada) para di- 
solver en 2 cc de agua bidestilada. 


Ventajas: Duracién 3 afos, alta concentracidén, 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S. A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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PROVAMICINA 


5337 R. P. Nombre genérico: Spiramicine 


Comprimidos barnizados dosificados a 250 mg. 


; Substancia aislada de un cultivo de streptomices ambotaciens 
: (frascos de 10 y 20 comprimidos) 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION 


EL ANTIBIOTICO DE SEGURIDAD 


LA SPIRAMICINA RESPETA LA FLORA 
INTESTINA UTIL 
Fabricado en Chile por 


Establecimientos Chilenos Colliére Ltda. 


bajo licencia de 


POULENC 


Dpto. de Propaganda 
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INFECCIONES INTESTINALES 


(Cloranfenicol - Neomicina - Pectina) 


AMPLIO ESPECTRO BACTERIANO 
EN INFECCIONES DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 


vx Accion sobre gérmenes Gram negativos y Gram positivos. 


yx Disminucion de aparicién de Resistencia. 


ye Libre de efectos t6xicos secundarios. 


ye Accién especifica sobre Salmonellas, Shigellas, Coli patégeno, 
estafilococos, Proteus y Richettsias. 


Facil dosificaci6én: 10 cc. (2 cucharaditas) aportan: 


125 mg. Cloranfenicol 
125 mg. Neomicina 
100 mg. Pectina 


INDICACIONES: Gastroenteritis; enterocolitis; dispepsia; toxicosis. 


PRESENTACION: Frasco de 80 cc. 


MUESTRAS A DISPOSICION DE LOS 
SENORES MEDICOS 


LABORATORIOS SILESIA S. A. 


AV. CHILE-ESPANA 325 — CASILLA 2487 
TELEFONO 45500 — SANTIAGO 
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ANDRIOSEDIL 
INFANTIL 


ACCION RAPIDA Y PROLONGADA 


AHORA TAMBIEN EN GOTAS 
PARA PEDIATRIA 


FORMULA 


Cada 100 cc. contienen 
0,500 grs. 


Metilbromuro de homatropin 0,025 grs. 
Vehiculo c. s. p. ' 100,000 cc. 


LABORATORIOS ANDROMACO 
BUSTOS 2131 - FONO 490236 - SANTIAGO 
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NOS ES GRATO RECORDAR 
A LOS SENORES MEDICOS 
NUESTROS PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


ANDROFLUR (Recalcificante con fluor) 


ANDRIOSEDIL GOTAS (Sedante, hopnético y antiespasmédico) 


CATCIL INFANTIL (Analgésico y antitérmico infantil) 


DOCENEX INFANTIL (Vitamina B12 y B1) 


HIPOGLOS POMADA 


(Cicatrizante regeneradora de los tejidos) 


LASAIN INFANTIL (Sedante de la tos - Anticatarral) 


NOVERIL LIQUIDO (Oxiuricida y ascaricida) 


PANCRIT (Antiséptico y bacteriostatico bucofaringeo) 


REGAL INFANTIL (Tratamiento constipacién intestinal) 


SOLDROMACO (Sulfamidoterapia moderna) 


LABORATORIOS ANDROMACO LTDA. 


BUSTOS 2131 TELEFONO 490236 SANTIAGO 


EL INSTITUTO AUSTRIACO DE 
HEMODERIVADOS DE VIENA 


tiene el agrado de presentar: 


HEMOFAGIN 


A BASE DE POLIPEPTIDOS PLASMATICOS 
PARA ESTIMULO INMUNOBIOLOGICO 


Solo y en combinacion con Penicilina de 
400.000, 500.000 y 1.000.000 de unidades; 
con Estreptomicina de 1 gramo y Estrepto- 


Penicilina de %4, 4% y 1 gramo. 


Presentacién: Cajas de 3 y 6 ampollas. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S. A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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disuel/tas en uN poco de 


Se recomienda usar O06 CC. 


SUPLEMENTO VITAMINICO 
20 gotas) a/ dia 
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ULTRACARBON 
GRANULADO 


Ultraadsorbente 


Envase 50 gr. 
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PARA LA “ PREVENCION ” 
Y EL “TRATAMIENTO” DE LAS DIARREAS 


Para los lactantes, el Arobén (producto natural a base de algarro- 
ba) actua con maxima eficacia en las dispepsias. 
Asociado a la alimentacién normal (al 2%) el Arobén constituye 


el mejor “‘Preventivo” de las gastroenteritis. 


Para ninos y adultos, el Arobén es un antidiarreico de accién 


répida y segura, administrado con un régimen adecuado. 
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AROBON 


A base de pulpa de algarroba 
(Ceratonia Siliqua) 
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LABORATORIOS LAKESIDE 


Se complace en presentar al Cuerpo Médico su nueva especialidad 
terapéutica denominada: 


PIPTAL 


Pediatrico 


Anticolinérgico notablemente libre de efectos se- 
cundarios, que posee un gran margen de seguri- 


dad y eficacia en el tratamiento del COLICO DE 
LOS INFANTES. 


Dosis: Para obtener la cesacion del célico se admi- 
nistrara 15 gotas de PIPTAL PEDIATRICO directa- 
mente en la boca del nifio; luego debera adminis- 
trarse la misma dosis 15 minutos antes de cada 


comida hasta que el nifo haya pasado el periodo 
de susceptibilidad al colico. 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION DEL CUERPO MEDICO 


REPRESENTANTES PARA CHILE 


LABORATORIO NORGINE A. 
AV. PTE. BALMACEDA 1264 — CASILLA 3457 — FONO 81748 
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REVISTA CHILENA 


NOVIEMBRE DE 1960 


IA TRIA 


ARTICULOS ORIGINALES 


Hospital Clinico de Ninos 


En otras presentaciones *°-*!-22-2324 se 
ha hecho una amplia revisién de los ca- 
racteres anatomo clinicos y etiologia del 
sindrome de obstruccién respiratoria en 
la infancia. Ahora queremos referirnos 
solamente al denominado croupe infec- 
cioso agudo no diftérico, en que se in- 
cluyen laringitis, laringo traqueitis, la- 
ringo traqueo bronquitis y laringo tra- 
queo bronco neumonitis agudas no difté- 
ricas que ingresaron al servicio de infec- 
ciosos del Hospital “Roberto del Rio” des- 
de 1952 hasta 1958. Hemos querido abar- 
car un amplio periodo para demostrar el 
fuerte incremento en el nimero de casos 
y ademas en la gravedad de estos cuadros. 
En forma resumida damos el numero 
de casos atendidos durante cada uno de 
estos anos. 

Se puede ver claramente como hay un 
aumento progresivo del nimero de casos 
que necesitan hospitalizacién y muy espe- 
cialmente en los Uultimos anos. Cierta- 
mente estas afecciones se observaban des- 
de largo tiempo, pero su frecuencia y su 
gravedad eran menores, ya que rara vez 
necesitaban hospitalizaci6én y mucho mas 
raramente traqueotomia. 


Es dificil semalar la verdadera causa de 
este aumento. Es dable pensar que en par- 
te puede ser debido a las nuevas condicio- 
nes de vida, carentes del mas minimo con- 
fort habitacional y al fuerte deficit ali- 
mentario de las clases menesterosas de 
nuestras ciudades; pero si bien es cierto 
que ellas fueron y son las principales vic- 


LARINGO TRAQUEO BRONQUITIS AGUDAS ESTENOSANTES 


Prof. JOSE BAUZA y Drs. BERNARDO BAMBACH, CARLOS PASTOR 
ELSA DE CASTRO y JORGE DEL RIO 


Roberto del Rio’’. Santiago. 


timas de estos cuadros, es preciso recor- 
dar que también se ha podido observar un 
aumento de su frecuencia, aunque al pa- 
recer en menor proporcién, en las clases 
acomodadas con condiciones ambientales 
y alimentarias satisfactorias. Lo anterior 
sugiere la intervencién de agentes infec- 
ciosos con especial tropismo por esta par- 
te del aparato respiratorio. 

En épocas pasadas era la difteria la 
causa mas frecuente de laringitis que re- 
querian hospitalizacién y traqueotomia; 
en el Cuadro N® 1 que sigue se puede ver 
que en estos ultimos anos mientras la dif- 
teria mantiene cifras practicamente esta- 
cionarias las de otra etiologia van en pro- 
gresivo aumento. 


CUADRO N° 1 
FRECUENCIA RELATIVA DE LA DIFTERIA 


Afio | Formas diftéricas | No diftéricas 

1952 0 | 81 
1953 ! 6 110 
1954 5 | 134 
1955 5 | 176 
1956 10 | 249 
11 | 178 

5 | 

| 

| 
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TOTAL 42 


La etiologia de estos cuadros ha sido y 
es motivo de numerosas investigaciones. 
En primer término se atribuye importan- 
cia al Hemofilo influenza B y no otro ti- 
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po de hemofilo influenza, especialmente 
en las formas con fuerte compromiso su- 
praglotico y en las epiglotitis agudas in- 
fecciosas. Fué especialmente Sinclair ' 
quien llamo la atencion sobre esta forma 
clinica, cuando presenté 10 casos en que 
el hemocultivo fué positivo para este ger- 
men. Otros autores han corroborado en 
parte esta etiologia de la laringitis supra- 
glética ***, siendo especialmente intere- 
sante que entre 27 casos de este tipo que 
estudia Vetto* hubo algunos en que este 
germen no fué demostrado en las mues- 
tras tomadas localmente mientras los he- 
mocultivos eran positivos, hecho senalado 
igualmente por otros autores**. Para 
Kruggmann y Ward °, en las formas res- 
tantes el hemofilo Influenza B seria so- 
lamente responsable de un pequeno gru- 
po de casos, que tendrian caracteres es- 
peciales, aunque no exclusivos. Permiti- 
rian sospechar su intervencion: pronun- 
ciada preferencia por la regién supraglo- 
tica, especialmente la epiglotis, que se 
presentaria intensamente tumefacta y 
rubicunda, degeneracién grave de las 
glandulas submucosas, abcesos y pequeni- 
simas ulceraciones de la epiglotis, larin- 
ge y traquea. 

Rabe **°, en 1948. manifiesta que a 
su juicio la mayoria de los croup no difte- 
ricos serian de origen viral, en 337 ca- 
sos que estudia y analiza encontré un ori- 
gen bacteriano en el 14% solamente; dis- 
tingue este autor 3 tipos de laringitis obs- 
tructiva: 1. Diftérico. 2. Por heméfilo in- 
fluenza B. 3. Por virus. 

Cada dia gana mas terreno el convenci- 
miento que las laringitis agudas no difté- 
ricas estenosantes son causadas por virus 
y se piensa® que por lo menos se pueden 
asociar en su etiologia 4 tipos de virus: 
1. Virus del croup, C.A. virus (Croup-asso- 
ciated virus). 2. Hemadsorption virus. 3. 
Adenovirus. 4. Virus de la influenza. 

Los virus de la influenza y entre ellos 
el de la influenza asiatica tienen especial 
tendencia a provocar compromiso larin- 
geo y laringo traqueal’®. Hermann y 
cols.? estudian la anatomia patoldégica de 
23 casos fallecidos de esta afeccién, encon- 
trando en la mayoria de ellos serio com- 
promiso laringo traqueo bronquial, con 
lesiones que variaron desde edema e hi- 
peremia hasta necrosis de la mucosa la- 
ringea, traqueal y bronquial con conteni- 


LARINGO TRAQUEO BRONQUITIS. — Prof, José Bauza y cols. 


do mucoso espeso y aun semi solido, que 
causo la obstruccién en algunos casos. 
Iguales hechos senalan otros autores ™-*. 
Sin embargo, si miramos el grafico, ve- 
mos que este aumento precedio entre nos- 
otros a la epidemia de influenza asiatica 
de 1957. 

No insistiremos sobre los otros virus, 
cuya influencia entre nosotros no pode- 
mos apreciar por falta de su busqueda 
y estudio en nuestra casuistica, pero que 
han sido motivo de interesantes estudios 
en el extranjero 520) Para 
muchos, en esta y otras afecciones respi- 
ratorias, lo inicial es el] dano causado por 
los virus sobre el cual se injertan, com- 
plicando el cuadro, los gérmenes bacteria- 
nos; en apoyo de este aserto estarian los 
numerosos casos en que no se logra de- 
mostrar la existencia de gérmenes en las 
lesiones. 

En nuestra casuistica vemos la inter- 
vencién de otro factor, a que no se hace 
especial hincapié en la literatura extran- 
jera, es el sarampién en que el compro- 
miso laringeo es conocido desde antiguo. 
Este compromiso puede hacerse presente 
ya en la iniciacién del sarampién, es en 
general benigno, no causa comunmente 
signos importantes de estenosis y regre- 
sa junto con la enfermedad de que forma 
parte; pero hay casos en que esta regre- 
sién no se produce o en que este compro- 
miso laringeo aparece tardiamente y los 
signos de estenosis se intensifican llevan- 
do a situaciones de verdadera gravedad. 
En épocas pasadas se decia que en esta 
segunda eventualidad (compromiso larin- 
geo tardio) se trataba de una asociacién 
con difteria y se procedia en consecuen- 
cia. Justificaban este modo de pensar 
examenes bacteriolégicos, laringoscopias 
y aun algunas autopsias. 

En los anos que analizamos hemos podi- 
do comprobar que no es raro que la esteno- 
sis respiratoria provocada por esta laringi- 
tis del sarampién sea grave también du- 
rante los periodos catarral y eruptivo y 
que la asociacién de sarampion con difte- 
ria es actualmente una rareza, ya que la 
hemos encontrado solamente en 7 de los 
pacientes en estudio. Esto indica también 
que siempre se debe pensar y buscar la 
difteria y en caso de duda proceder como 
si fuera una difteria. No sabemos si estas 
modificaciones se deben a variaciones del 
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genio epidemico del sarampidén o a la ac- 
cién conjunta con otros virus; ciertamente 
las condiciones higiénico ambientales y el 
hacinamiento en que vive nuestra pobla- 
menesterosa facilitan la propagacion 
e intercambio de infecciones. 

A continuaciOn, en el Cuadro 2, 
mostramos la etiologia de las estenosis la- 
ringeas atendidas en el servicio. 


CUADRO N° 2 
ETIOLOGIA DE LAS LARINGITIS ESTENOSANTES 


Ano Diftéricas Asoc. Sarampién Otras 
1952 | 0 14 | 67 
1953 6 50 | 56 
1954 | 5 35 96 
1955 5 52 132 
1956 10 69 180 
1957 11 69 108 
1958 | 5 | 46 148 
TOTAL 42 295 787 


Se puede comprobar como el mayor 
numero de casos no corresponde al ano de 
1957 en que hubo la epidemia de influen- 
za asiatica, la verdadera importancia del 
sarampion en la génesis de estos cuadro y 
se puede observar como la difteria duran- 
te este periodo no muestra un nimero 
elevado de casos. 


En el Cuadro N° 3 damos el resultado 
de los examenes bacteriologicos de la se- 
crecion recogida en la faringe, en aque- 
llos casos en que la muestra pudo ser to- 
mada en condiciones satisfactorias y an- 
tes de la institucion de terapéutica con 
antibioticos. 


CUADRO N® 3 
BACTERIOLOGIA DE LA SECRECION FARINGEA 


Hemophilus influenzae 1 
Estreptococo hemolitico 10 
Estreptococo viridans 9 
Diplococus pneumoniae | 13 
11 
Micrococcus pyogenes aureus .............. | 15 
Micrococcus pyogenes albus ............... 5 
Klebsiella pneumoniae 5 
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Aun cuando, como hemos senalado, la 
etiologia principal seria un virus, gran 
numero de pacientes sufren acciones bac- 
terianas sobre impuestas, que complican 
y agravan la situacién y contra las cuales 
es necesario luchar. La mas grave de to- 
das fué la asociacién de estafilococo dora- 
do patégeno, no solo por la serias compli- 
caciones pulmonares y la gravedad de las 
lesiones laringeas, que llegaron hasta la 
formacion de abcesos, sino que ademas 
por la toxemia general que presentaban 
estos enfermos. 


En nuestro material también vemos la 
relacién entre estas afecciones con las 
condiciones climatéricas estacionales, es 
evidente en las formas no asociadas al 
sarampion, como se puede ver en e) gra- 
fico pertinente. 

De los 1.124 enfermos analizados 361 
(32,10) son menores de 1 ano, 395 
(35,16 ) mayores de 1 ano y menores 
de 2 anos y 368 (32,74%) mayores de 2 
anos hasta 12 anos. La mayor parte 
(67,26% ) son menores de 2 anos, hecho 
que se anota en otras publicaciones sobre 
este tema. Esta mayor frecuencia en las 
formas graves y que, por lo tanto, necesi- 
tan hospitalizacion, en los nifos menores 
se explica, ademas de una menor resis- 
tencia general e inmunidad, por la ma- 
yor tendencia al edema y el menor cali- 
bre de sus vias respiratorias. 

También en nuestra casuistica predo- 
mina el sexo masculino (745 varones y 
379 mujeres) hecho anotado por todos 
los que se han ocupado de este tema y 
cuya explicaci6n no hemos encontrado. 

No contamos con casos de laringitis su- 
pragloticas y de epiglotitis, tratandose en 
todos de laringitis gloticas y subgloticas 
con mayor 0 menor compromiso del arbol 
respiratorio inferior. De nuestros pacien- 
tes en 541 (48.13%) se trataba de un 
compromiso traqueo bronquial y en algu- 
nos pulmonar, de tal manera que se man- 
tiene una proporcion similar del con- 
junto. Pero si consideramos separada- 
mente las formas asociadas a sarampién 
de las de otra etiologia podemos ver que 
entre las formas secundarias a sarampién 
predominan aquellos con participacién 
traqueo bronquial (67.65% ) mientras que 
entre las 787 de otra etiologia predo- 
minan las sin compromiso bronquial 
(54.9% ), 
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Para seguir la evolucién y valorar fa- 
cilmente la sintomatologia de nuestros en- 
fermos hemos distinguido 4 grados de 
compromiso laringeo: Primer grado, dis- 
fonia y/o tos crupal. Segundo grado se 
agrega estridor y disnea moderada. Ter- 
cer grado, se agrega disnea intensa y ti- 
raje moderado. 4° Grado, tiraje intenso 
y cianosis, compromiso sensorial, excita- 
cion inicial seguida de abatimiento, laxi- 
tud, adinamia y, en los estados finales, 
palidez cianética, que corresponde al pe- 
riodo preagénico, que Chevalier-Jackson 
llama periodo presincopal. 

Los primeros estados pueden instalar- 
se en forma lenta y mantenerse algun 
tiempo, pero una vez que aparece disnea 
y tiraje la sintomatologia avanza rapida- 
mente llegando a situaciones extremas en 
el curso de algunas horas, si no se esta- 
blece una terapéutica adecuada o ésta no 
da los resultados esperados. 

De alli que fué necesaria una vigilan- 
cia estrecha de estos pacientes por per- 
sonal médico y para-médico especializa- 
do. Un 33% de nuestros casos ingresa- 
ron en 2° grado, los restantes (67%) en 
tercero y cuarto grado. 

Se debe hacer notar igualmente que las 
formas mas graves correspondieron a sa- 
rampion y a ninos menores de 2 anos. En 
las formas asociadas a sarampién fué de 
notar que la estenosis era mas rebelde a 
las terapéuticas empleadas, como lo de- 
muestra la frecuencia casi 2 veces mayor 
con que hubo de practicarse la traqueo- 
tomia (Cuadro N® 4). 


CUADRO N° 4 
FRECUENCIA DE TRAQUEOTOMIAS 


| | 
N° casos | Traqueotomias| 


Formas asociadas a | { 


Sarampion .... 337 | 67 | 19.8 
Formas no asociadas } } 

a Sarampion ... 787 82 10,4 

. 1124 149 | 


| 


El dano general y local en el sarampién, 
mayor que en las otras formas se hace 
evidente también en el tiempo que fué 
necesario mantener la canula, que fué 
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superior a un promedio de 10 dias en las 
formas asociadas a sarampién y de 5 dias 
en las otras. 

En este punto es necesario insistir en la 
importancia capital de una colaboracion 
estrecha entre el pediatra y el otorrinola- 
ringdlogo, tanto para el diagnéstico como 
para el tratamiento de las obstrucciones 
inflamatorias laringotraqueobronquiales. 
El examen directo de la laringe nos va a 
dar muchas veces el diagnéstico etiold- 
gico exacto y va a permitir tomar mues- 
tras para el examen bacterioldgico. 

La laringoscopia directa en nuestros en- 
fermos nos revelé datos de efectivo inte- 
rés. La difteria laringea primitiva, o sea 
sin manifestaciones diftéricas de la fa- 
ringe o de la nariz, es rara, pero sdlo pue- 
de hacerse un diagndéstico exacto median- 
te la laringoscopia que va a permitir com- 
probar la existencia de exudado pseudo 
membranoso que recubre toda la laringe. 

En la laringotraqueobronquitis la le- 
sién que con mas frecuencia encontra- 
mos, ademas de congestién y secrecién 
traqueal, fué el edema subgldtico que se 
observa como un rodete edematoso inme- 
diatamente por debajo de las cuerdas vo- 
cales. La subglotis es la Gnica regién del 
conducto laringotraqueobronquial que tie- 
ne submucosa, o sea, tejido conjuntivo 
laxo y rico en foliculos linfaticos y en 
consecuencia esta zona es la mas suscep- 


tible de edematizarse. 


En la laringotraqueobronquitis morbi- 
losa el aspecto de la laringe fué diferente 
en aquellas que aparecieron durante el 
periodo de exantema a las que aparecie- 
ron en la convalescencia o sea las post- 
morbilosas, y el mayor o menor grado de 
compromiso laringeo estaba en relacién 
directa con la gravedad del cuadro clini- 
co. En las morbilosas generalmente la la- 
ringoscopia revelé un estado congestivo 
mas o menos intenso, en cambio en las 
postmorbilosas se agregaba e] edema sub 
glotico y en muchas oportunidades exu- 
dado pseudo membranoso que recubria 
ambas cuerdas vocales y que nos plantea- 
ba el problema de si se trataba o no de 
una difteria laringea agregada al cuadro 
morbiloso. Sin embargo, los exdmenes 
bacteriolégicos nos demostraban que los 
cultivos eran negativos para el bacilo de 
Loeffler, luego debiamos aceptar que la 
laringitis postmorbilosa suele ser a ve- 
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ces pseudo membranosa, a pesar de lo 
cual en muchas oportunidades agregamos 
la antitoxina diftérica al tratamiento de 
estos pacientes. La unica diferencia que 
apreciamos en la laringoscopia de una dif- 
teria laringea y de una laringitis postmor- 
bilosa con exudado pseudo membranoso 
fué la mayor o menor extensidn de éste. 
Mientras que en la difteria laringea el 
exudado recubre toda la laringe, es de- 
cir, glotis y supraglotis, en la laringitis 
postmorbilosa el exudado se mantenia 
mas bien localizado en ambas cuerdas vo- 
cales y subglotis, pero esta caracteristica 
sola no puede bastar para aclarar las du- 
das acerca de la etiologia de la afeccién 
laringea. 

Entre los cuadros agregados que encon- 
tramos en nuestros pacientes, los mas fre- 
cuentes son las complicaciones pulmona- 
res, que han revestido diversas formas cli- 
nico anatomicas. Mucho mas frecuentes 
en los casos asociados a sarampidon (64 en- 
tre 337 pacientes, 19.93%) que en las de 
otra etiologia (46 entre 787 casos, 5.98% ); 
otras complicaciones (encefalitis, hepati- 
tis, etc.) fueron muy raras y no guardan 
relacién con el tema que nos ocupa. 

Los hechos anteriores se reflejan en el 
mayor tiempo de hospitalizacion de las 
formas asociadas a sarampidn (13.5 dias 
promedio) que en los otros casos (8.0 dias 
promedio). 

Las medidas terapéuticas empleadas 
pueden resumirse en los siguientes pun- 
tos: 

1. Ambiente saturado de humedad y 
temperatura adecuada. 

2. Sedantes nerviosos en los primeros 
periodos y bajo estrecha vigilancia. 

3. Oxigeno, cuando habia disnea o an- 
siedad respiratoria o cianosis. 

4. Antibidticos. En todo caso se empleo 
inicialmente la combinacion de Estrepto- 
micina y Penicilina, asociandose o reem- 
plazandose por otros antibidticos (Clo- 
ramfenicol, Tetraciclina o eritromicina), 
cuando senalaban su conveniencia, sea el 
cuadro clinico o la falta de una buena 
respuesta a la terapéutica empleada. 

5. Transfusiones sanguinea y/o plasma 
en los convalescientes de sarampion y en 
lactantes y ninos menores desnutridos en 
quienes se demostraba una lenta recupe- 
racion local o general o lo indicaba su es- 
tado nutritivo. 


6. Antitoxina diftérica en aquellos ca- 
sos en que el cuadro clinico y/o el exa- 
men bacteriologico afirmaban o hacian 
sospechar esta asociacioén (4.5°% del total 
de los casos). 

7. En casos con secrecion espesa se hi- 
zo nebulizaciones de suero fisiolégico pu- 
ro 0 asociado con alevaire y antibidticos, 
especialmente en los traqueotomizados, 
obteniéndose en ocasiones un sorprenden- 
te y rapido beneficio. Aspiraciones de las 
secreciones traqueobronquial, especial- 
mente en los traqueotomizados. 

8. Traqueotomia en los pacientes de 
grados tercero y cuarto cuando a pesar 
de los tratamientos anteriores su condi- 
cién no mejoraba en un tiempo pruden- 
cial, que segun las condiciones del en- 
fermo vario entre media y varias horas. 
En algunos pacientes debio efectuarse de 
inmediato la traqueotomia dadas sus con- 
diciones generales y la asfixia grave. 

9. Corticoesteroides. Fueron empleados 
en un restringido numero de pacientes 
graves, a dosis bajas y por cortos perio- 
dos. Nuestra experiencia en el hospital 
no permite sacar ninguna conclusién so- 
bre la verdadera utilidad de su empleo. 
Para algunos autores estas drogas emplea- 
das a tiempo y a dosis altas, principalmen- 
te por via inyectable, dan resultados es- 
pectaculares y han permitido casi supri- 
mir la traqueotomia en aquellos pacien- 
tes aque no llegan en condiciones absolu- 
tamente desesperadas. 

Para otros no serian de real utilidad 
en las laringitis de origen gripal y del sa- 
rampion "’; otros senalan la necesidad de 
su empleo a dosis adecuadas y por via 
endovenosa, pero que si no se ve un fran- 
co alivio después de una o 2 horas se de- 
be proceder en los casos graves a la tra- 
queotomia 

De los 1.124 pacientes analizados falle- 
cieron 61 lo que da una letalidad de 
5.51‘ ; 33 corresponden a formas asocia- 
das a sarampion lo que representa mas 
de la mitad de la letalidad total, a pesar, 
que se trata de un numero de pacientes 
que es casi la tercera parte del conjunto. 
De estos 33 casos fallecidos, secundarios 
al sarampion, (9.4%), no siempre la 
muerte fué directamente atribuible a es- 
ta manifestacion obstructiva ya que en 
18 corresponde a bronconeumonias (3 
neumonias abcedantes, 2 empiemas, 1 pe- 
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ricarditis purulenta), 1 caso a sepsis y en 
4 casos hubo muerte subita durante la 
traqueotomia. 

Entre los 787 pacientes de otra etiolo- 
gia fallecieron 28 (3.5%), 23 de los cua- 
les presentaba cuadros pulmonares sobre 
agregados y solamente en 5 la muerte es 
atribuible exclusivamente a su estenosis 
rsepiratoria, de ellos 3 fallecieron a los 
pocos minutos después de su ingreso al 
servicio mientras se preparaba una tra- 
quec tomia. 

En el Cuadro N® 5 siguiente mostramos 
como se reparten estos casos de muerte 
segun su etiologia y segun los anos de ob- 
servacion, excluyendo la difteria. 


CUADRO 5 
LETALIDAD SEGUN LA ETIOLOGIA 


¥ 
Afio | Sarampién | Gripe | Total | N9 casos 
| | fallecidos | hospitaliz. 


0 
3 


! 
3 81 
1953 7 10 110 
1954 | 2 2 4 | 134 
1955 | 2 1 3 | 176 
1956 | 3 6 9 | 249 
1957 | 6 5 | 11 | 178 
1958 18 4 22 | 196 

| | 

TOTAL | 34 @ 1.124 


En conjunto se puede ver que las ci- 
fras mas altas corresponden al ano 
1953 en casos secundarios principalmen- 
te a la grippe, mientras en los anos 1957 
y 1958 a aquellas formas secundarias al 
sarampion. 

Del total de los fallecidos el 74.06% 
corresponden a nifos menores de 2 anos. 


RESUMEN 


Podemos resumir las lineas anteriores 
en los siguientes puntos: 

1. Durante estos ultimos 10 afios se ob- 
serva un progresivo aumento de afeccio- 
nes laringeas y laringo traqueales obs- 
tructivas que han requerido hospitaliza- 
cién. 

2. La frecuencia de la difteria laringea 
se ha mantenido baja, con pequefas va- 
riaciones no influyendo en este aumento. 

3. El mayor numero de pacientes co- 
rresponde a afecciones catarrales y en 
menor numero al sarampioén. Los exame- 
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nes bacteriologicos dan diversos germenes, 
en 74 ocasiones el] resultado fué negativo. 

No se vio un cifra especialmente alta 
durante la epidemia de influenza asiatica 
en el ano 1957, viéndose valores mas altos 
el ano anterior y el posterior a esta epide- 
mia. 

No se hizo un estudio adecuado de los 
virus durante este periodo, de tal modo 
que su intervencion, aunque probable, no 
puede ser afirmada. 

En las formas catarrales se ve una cla- 
ra acumulacién de casos durante las esta- 
ciones frias del ano lo que no aparece en 
las formas asociadas al sarampion. 

5. Se comprueba la especial frecuencia 
de estas afecciones en ninos menores de 
2 anos (67.26%) y en el sexo masculino 
(63.14% ). 

6. No se observé ningun caso de larin- 
gitis supraglotica pura correspondiendo 
todos los casos a laringitis gléticas y sub- 
gloticas (48.13%) y laringotraqueobron- 
quitis (51.87°%). La participacioén bron- 
quial (laringo traqueo bronquitis) fue 
mas frecuente en las formas asociadas al 
sarampion (67.65‘% ) que en las de otras 
etiologia (54.90% ). 

7. Hubo de practicarse traqueotomia 
en 149 ninos, que no obedecieron al tra- 
tamiento habitual y en un plazo pruden- 
cial, que vario de algunos minutos a al- 
gunas horas segun las condiciones del pa- 
ciente. La mayor frecuencia corresponde 
a las formas asociadas al sarampi6on 
(19.83‘. ) lo que se interpreta como una 
mayor intensidad y profundidad de las 
lesiones y una menor capacidad de reac- 
cion del organismo que en las de otra 
etiologia, en las que se practicéd en el 
10.43% de los casos. 

8. En 110 casos habia compromiso pul- 
monar concomitante, mas frecuente en 
las formas secundarias al sarampion, 
(19.939) que en las de otra etiologia 
(5.98% ). 

9. Basicamente el tratamiento consisti6 
en ambiente tibio saturado de humedad, 
sedantes nerviosos, antibidéticos (Penicili- 
na y estreptomicina, asociado o reempla- 
zado en algunos casos a otros antibidticos 
en razon de falta de reaccién o manifesta- 
ciones que sugerian su utilidad o del exa- 
men bacteriologico y antibiograma corres- 
pondientes), traqueotomia cuando la in- 
tensidad del tiraje y la cianosis lo acon- 
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sejaban, nebulizacion con fluidificantes y 
ocasionalmente con antibidticos y trans- 
fusiones y plasma en casos secundarios a 
sarampion o cuando las condiciones nutri- 
tivas del paciente senalaban su utilidad. 
De la casuistica hospitalaria y por la for- 
ma de su empleo y en dosis orales bajas no 
se puede concluir respecto a la utilidad 
terapéutica de los corticoesteroides en 
estos cuadros. 

10. La mortalidad general alecanzo a 
4.80‘% de la cual casi la mitad se debe a 
casos secundarios a sarampion (48.1% ); 
entre las formas secundarias al sarampion 
alcanzo al 7.71% y en las de otra etiolo- 
gia 3.5%. 

En mayor numero (74%) corresponde 
a menores de 2 anos de edad. 

Del total de los fallecidos, en 9 la muer- 
te se debio a la obstruccion respiratoria 
o a accidentes de la traqueotomia; en los 
restantes a cuadros agregados principal- 
mente al compromiso pulmonar. 


SUMMARY 


ACUTE STENOSING 
LARYNGOTRACHEOBRONCHITIS 


We may sum up the preceding lines as 
follows: 

1) During the last 10 years a progressi- 
ve increase of the obsructive laryngeal 
and laryngotracheal affections wich 
require hospitalization, is observed. 

2) The frequency of the laryngeal diph- 
theria has remained low with small varia- 
tions and did not influence this increase. 

3 The greater part of the patients co- 
rresponds to catarrhal affections and the 
lesser part to the measles. The bacterio- 
logical examination yielded divers germs, 
the result being negative in 74 instances. 

4) An especially high figure was not 
seen during the Asiatic influenza epide- 
mic of 1957; higher numbers were seen 
in the year prior to and in the year pos- 
terior to the epidemic. 

An adequate study of the viruses was 
not made during this period, so that their 
intervention, though probable, may not 
be affirmed. In the catarrhal forms, a 
clear accumulation of cases is seen dur- 
ing the cold season, which does not appear 
in the forms associated with measles. 

5) The special frequency of these affec- 
tions in children aged less than 2 years 


(67,26‘.) and in the male sex (63,14% ) 
is established. 

6) Not one case of pure supraglottic 
laryngitis was observed, corresponding 
all the cases to glottic and subglottic la- 
ryngitis (48,13%0 ) and to laryngothacheo- 
bronchitis (51,87% ). The bronchial par- 
ticipation (the laryngotracheobronchitis ) 
was more frequent in the forms associated 
with measles (67,65%) than in those of 
other etiology (54,90%). 

7) A tracheotomy had to be performed 
on 149 children who did not respond to 
the habitual treatment within a pruden- 
tial lapse of time which varied from some 
minutes to some hours, according to the 
pationt’s condition. The greater frequen- 
cy corresponds to the forms associated 
with measles (19,93% ), wich is inter- 
preted as a greater intensity and depth 
of the lesions and a lesser reaction ca- 
pacity of the organism than in those of 
other etiology where it was performed 
on 10,43 of the cases. 

8) In 110 cases, there was a concomit- 
ant pulmonary involvement, more fre- 
quent in the forms secondary to measles 
(19,93. ) than in those of other etiology 
(5,98 ). 

9) Basically, the treatment consisted 
in lukewarm environment saturated with 
humidity, nervous sedatives, antibiotics 
(penicillin and streptomycin associated 
or, ni some cases, substituted for another 
antibiotic because a reaction was lacking 
or because manifestations of the bacterio- 
logical examination and the correspond- 
ing antibiogram suggested its ueseful- 
ness), tracheotomy when the intensity 
of the recession of the intercostal spaces 
on inspiration and the cyanosis advised 
it, nebulization with liquefyin remedies 
and, occasionally, with antibiotics, fin- 
ally, transfusions of blood and plasma in 
cases secondary to measles or when the 
patient’s nutritional conditions pointed 
to their usefulness. As to the therapeutic 
value of the corticosteroids in these pic- 
tures, nothing may be concluded from 
the casuistry of the hospital and because 
of their use in low doses per os. 

10) The general mortality amounted 
to 4,80‘. ; almost half of it is to be ascrib- 
ed to cases secondary to measles (48,1% ); 
it amounted to 7,71% among the forma 
secondary to measles and to 3,5% among 
those of other etiology. 
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The majority (74‘.) corresponds to 
children aged less than 2 years. Among 
the totality of those who died, the death 
of 9 was caused by the respiratory obs- 
truction or by accidents of the tracheo- 
tomy, that of the remaining ones by ad- 
ditional pictures, principally by the pul- 
monary involvement. 


ZUSAMMENFASSUNG 


AKUTE STENOSIERENDE 
LARINGOTRACHEOBRONCHITIS 


Die obigen Ausfuhrungen konnen wir 
wie tolgt, zusammenfassen: 

1) In den letzten 10 Jahren beobacht- 
et man eine zunehmende haufung der 
obturierenden laryngealen und laryngo- 
trachealen Affektionen, bei denen eine 
Krankenhausbehandlung notig wurde. 

2) Die Haufigkeit der laryngealen 
Diphtherie ist unter kleinen Schwankung- 
en gering geblieben und war ohne Ein- 
fluss aut diese Zunahme. 

3) Die grosste Zahl der Patienten ent- 
fallt auf katarrhalische Affektionen und 
eine geringere Zahl auf die Masern. Die 
bakteriologischen Untersuchungen ergab- 
en verschiedene Keime; in 74 Fallen war 
da Resultat negativ. 

4) Wahrend der Influenza asiatica-Epi- 
demie in Jahre 1957 war keine besonders 
hohe Erkrankungsziffer zu sehen; im 
Jahre vor und im Jahre nach der Epid- 
emie waren die Ziffern hoher. Wahrend 
dieser Zeit wurde nicht im geniigenden 
Masse auf Viren untersucht, sodass der- 
en Beteiligung zwar wahrscheinlich, ist, 
aber nicht sicher behauptet werden kann. 

Bei den katarrhalischen Formen ist 
eine klare Haufung der Falle wahrend 
der kalten Jahreszeit ersichtlich, die bei 
den mit den Masern zusammenhangend- 
en Formen nicht auftritt. 

5) Eine besondere Hafigkeit dieser Af- 
fektionen bei Kindern unter 2 Jahren 
(67,26‘. ) und beim mannlichen Gesch- 
lecht (63,14) ist nachzuweisen. 

6) Nicht ein Fall von reiner supraglot- 
tischer Laryngitis wurde beobachtet, alle 
Falle entsprachen glottischen und subglot- 
tischen Laryngitiden (48,13%) und La- 
ryngotracheobronchitiden (51,87% ). Die 
Beteiligung der Bronchien (die Laryng- 
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otracheobronchitiden war bei den mit 
Masern zusammenhangenden Formen 
(67,65‘.) haufiger als bei denen anderer 
Aetiologie (54,90%). 

7) Eine Tracheotomie musste bei 149 
Kindern ausgefiihrt werden, die auf die 
ubliche Behandlung nich tin einer ang- 
emessenen, je nach dem Zustand des 
Kranken zwischen einigen Minuten und 
einigen Stunden schwankenden Frist 
reagierten. Sie war haufiger bei den mit 
Masern zusammenhangenden Formen 
(19,93‘~), was sich als grossere Intensi- 
tat und Tiefe des Krankheitsprozesses 
ganismus als bei den Fallen anderer Aet- 
und geringere Reaktionsfahigkeit des Or- 
iologie, bei denen sie in 10,43% ausg- 
efiirt wurde, deuten lasst. 

8) In 110 Fallen war gleichzeitig die 
Lunge mitbetroffen, und zwar hautiger 
bei den im Gefolge der Masern auftret- 
enden Formen (19,93%) als bei denen 
anderer Aetiologie (5,98% ). 

9) Hauptsachlich bestand die Behand- 
lung in einer nicht tuberheizten, feucht- 
igkeitsgesattigten Umgebung, Nerven- 
Beruhigungsmitteln, Antibiotika (Penic- 
illing und Streptomycin miteinander 
verbunden oder in einigen Fallen durch 
andere Antibiotika ersetzt, weil eine 
Reaktion ausblied, oder weil Krankheits- 
ercheinungen oder die bakteriologische 
Untersuchung und das_ entsprechende 
Antibiogramm davon Wutzen erwarten 
liessen), Tracheotomie, wenn die Intens- 
itat der inspiratorischen Einziehung und 
die Zyanose dazu rieten, Vapotherapie 
mit Cchleim verfliissigenden Mitteln oder 
gelegentlich mit Antibiotika, endlich 
Blut- und Plasmatransfusionen bei im 
Gefolge der Masern auftretenden fallen, 
oder wenn die Ernahrungsbedingungen 
des Patienten sie niitzlich erscheinen lies- 
sen. Beziiglich des Nutzens der Therapie 
mit Corticosteroiden bei diesen Krank- 
heiten lasst sich aus der Kasuistik des 
Krankenhauses und wegen der Art ihrer 
Anwendung in niedrigen Dosen per os 
keine Schlussfolgerung ziehen. 

10) Die Gesamtsterblichkeit betrug 
4,80°%; sie ist fast zur Halfte (in 48,1% ) 
den im Gefolge der Masern auftretenden 
fallen zuzuschreiben; bei diesen betrug 
sie 7,71% und bei denen anderer Aetio- 
logie 3,5. Die Mehrzahl betrifft Kinder 
unter 2 Jaliren (74%). 
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Insgesamt war bei 9 der Verstorben- 
en der Tod einer Verstopfung der Atem- 
wege oder Zwischenfallen bei der Trach- 
eotomie, bei den iibrigen zusatzlichen 
Krankheiten, besonders einer Beteiligung 
der Lungen, zuzuschreiben. 
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Las meningitis purulentas en el nino y, 
especialmente, en el lactante comportan 
un pronostico serio a pesar de los progre- 
sos importantes realizados en el trata- 
miento etiologico de esta enfermedad y 
en la terapia de sostén, en especial aque- 
lla que dice relacion con la mantencion 
del balance hidrosalino. 

La letalidad que, hasta hace alrededor 
de dos décadas, alcanzaba a cifras globa- 
les de 80 a 90% ha sido reducida en for- 
ma apreciable llegando en la actualidad 
a valores que fluctian entre un 40 y un 
50%. 

Asi, en 1954, Esmond Smith, revisa la 
experiencia obtenida en el tratamiento de 
las M.P. en un periodo de diez anos (1944- 
1953) y, sobre un total de 409 ninos, se- 
nala una letalidad de 31%. 

Sarrouy y Col., en 1959, observaron en 
una serie de 66 casos una letalidad de 
50%. 

Platou, en 1959, presenta las observa- 
ciones de 343 casos de M.P. en menores 
de 3 anos con una letalidad de 14,9%. 

En nuestro medio, las ultimas publica- 
ciones de Volosky y Col., y mas reciente- 
mente de Meneghello y Aguilo, muestran 
una letalidad de 7% y 13,4%, respecti- 
vamente. 

Seria largo e inoficioso enumerar los 
trabajos de otros autores ya que todos 
ellos llegan a resultados semejantes a los 
ya mencionados. 

Entre los diversos factores que influ- 
yen en la mantencion de esta letalidad 
aun elevada se destacan, como es sabido, 
en primer téermino el agente etioldgico 
responsable, edad, estado nutritivo y la 
oportunidad con que se establece el diag- 
nostico y por ende un tratamiento eficaz. 


MATERIAL Y METODO 


En esta presentacién revisaremos la 
experiencia del Servicio de Medicina B. 
del Hospital “M. Arriaran’”, en relacion 
a 29 enfermos hospitalizados en el Pabe- 
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llon de Infecciosos desde Enero de 1959 
a Junio de 1960. Todos ellos fueron estu- 
diados de acuerdo a una ficha previamen- 
te confeccionada y sometidos al siguiente 
plan de tratamiento: 

1. Sulfadiazina 0,50 grs. por Kg. de 
peso, por dia, distribuidos en 0,30 grs. 
por Kg. de peso, por via endovenosa, al 
5% en solucién de lactato de sodio 1/6 
molar, con ritmo cada 12 hrs. durante 
72 hrs. y el resto (0,20 grs. por Kg. de 
peso), por via oral, distribuida con ritmo 
cada cuatro horas, 

2. Penicilina sédica 200.000 U. por Kg. 
de peso, por dia, por via intramuscular, 
con ritmo cada 6 horas. 

3. Cloramfenicol, 100 mgs. por Kg. de 
peso, por dia, por via oral, con interva- 
los de cada 6 horas, ~ 

La combinacion de _ sulfa-antibidticos 
empleada a la par que la administracién 
de sulfadiazina en solucion de lactato de 
sodio 1/6 molar por via endovenosa, teo- 
ricamente, garantiza el logro de los si- 
guientes objetivos: 

1° Actividad adecuada frente a los gér- 
menes que con mas frecuencia son res- 
ponsables de esta enfermedad. 

2° Obtencion rapida de niveles san- 
guineos satisfactorios, en enfermos que 
consultan habitualmente, cuando han 
transcurrido varios dias desde el comien- 
zo de la enfermedad. 

3° Evitar la cristaluria y corregir la 
tendencia a la acidosis que con alguna 
frecuencia se observa en estos pacientes. 

4° Asegurar la administracién efectiva 
de sulfadiazina en enfermos que, a menu- 
do, presentan vomitos que dificultan el 
empleo de la via oral. 

En esta pauta de tratamiento se esta- 
blecié la suspensién de el o los agentes 
terapéuticos innecesarios cuando se lo- 
gro la identificacién del gérmen causal. 

En aquellos casos en que encontramos 
gérmenes cuya sensibilidad a los antibio- 
ticos y sulfas es variable se empleo 
el o los antibidticos de eleccion, de acuer- 


4 


MENINGITIS PURULENTA 


do con los resultados del antibiograma, 
prueba que, por lo demas, se practico sis- 
tematicamente en todos los enfermos. 


CUADRO N° 1 
DISTRIBUCION SEGUN EDAD DE 29 CASOS DE 
MENIN' 


HOSPITAL MANUEL ARRIARAN DESDE EL 
19-I-1959 AL 19-VI-1960 


| 5 
| 
| 
29 


En los casos en que no se consiguidé 
aislar el germen se mantuvo la asociacién 
sulfa-antibidticos senalada en el plan de 
tratamiento cuando la respuesta clinica 
fué satisfactoria. 


CUADRO N° 2 


ANTECEDENTES DE INFECCIONES PREVIAS AL 
CUADRO MENINGEO 


6 
Traumatismo encéfalo craneano veel 1 
1 


Nuestro material de estudio compren- 
de 29 casos cuyas caracteristicas princi- 
pales se resumen en los cuadros N.os 1 
a 7. 
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De estos 29 casos, 27 habian nacido en 
parto eutocico, uno en parto prematuro 
y otro por version. 

El estado nutritivo fué de distrofia en 
21 casos y eutrofia en 8 casos. 


CUADRO N° 3 


LAPSO TRANSCURRIDO ENTRE PRIMEROS 
SINTOMAS Y HOSPITALIZACION 


29 


La iniciacion de la enfermedad fué 
brusca en 25 casos e insidiosa en 4. 

Siete casos recibieron tratamiento de 
antibidticos durante uno o mas dias pre- 
vio al diagnostico de M.P. 


CUADRO N° 4 
CULTIVO FARINGEO 


Klebsiella neumoniae .............. 
Levaduras y monilias ............. | 
Stafilococo hemolitico ............. 


Nos parecié de interés determinar el 
presunto paralelismo que existiria entre 
los gérmenes cultivados de la secrecién 
faringea y aquellos encontrados en el 
L.C.R 

En ninguno de nuestros casos se obser- 
vo una conicidencia entre los gérmenes 
de la faringe y los responsables de la 
infeccion meningea. 


CUADRO N° 5 
DISTRIBUCION SEGUN ETIOLOGIA Y EDAD 


Edad |= Influenza Neumococo | Enterococo | Stafiloco Meningococo 


| 
Desconocido TOTAL 


Menos de 6 meses | 1 1 -- 1 1 6 10 
De 7 a 12 meses ....| 5 1 | — | —_ 1 1 | 8 
Mas de 13 meses see 1 2 1 1 _ 6 11 
TOTAL ....... | 1 4 1 2 | 2 13 | 29 
| 
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CUADRO N° 6 


INFECCIONES CONCOMITANTES 


Otitis media 
Faringitis 


Bronconeumonia 


Como complicaciones observamos, apar- 
te de algunas infecciones intercurrentes 
propias del nino hospitalizado, la apari- 
cion de coleccién subdural en cuatro ca- 
sos que fueron tratados con éxito me- 
diante punciones evacuadoras. 


GRAFICO N27 


FRECUENCIA DE LOS SIGNOS Y SINTOMAS MAS 
IMPORTANTES OBSERVADOS EN 29 CASOS DE 
MENINGITIS PURULENTA 


Fiebre L 
Rigider de mea = | 
Palidez L 
Rigidez de columna | = 25 
Hipertonia muscular 25 
Vomitos | J 22 
Raya meningea 19 
Irritabilidad 19 
Brudansky C 18 
Kernig 7 
Tension bregma (____ 15 
Conwul siones 15 
Comp. conciencia 14 
Constipacion 
Deshidrataciin 9 
Tembior * 9 
Nis tagmus 
Diarrea 7 
Pavalisis facial 5 


En lo que al criterio de alta se refiere 
consideramos como importante la desapa- 
ricion de los signos agudos de compromi- 
so meningo-encefalico, normalizacién de 
la temperatura, tendencia a la recupe- 
racion del estado general del enfermo con 
curva ponderal en ascenso, correccion del 
hemograma y de la velocidad de sedi- 
mentacion. En cuanto al L.C.R. su nor- 
malizacién no constituy6 una exigencia 
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. absoluta, autorizando el alta en casos en 


los que existia una discreta hiperalbumi- 
norraquia, con reacciones de Pandy po- 
sitiva y moderado aumento del numero 
de los elementos figurados. 

La letalidad de nuestra casuistica se 
redujo a un nino de tres meses fallecido 
después de ocho dias de tratamiento que 
presentaba, ademas de M. P. una lues 
congénita y una septicopiohemia estafilo- 
céccica. 

Terminado el periodo de _ hospitaliza- 
cién y con el fin de conocer la evolucién 
posterior de estos nifos en relacién con 
las secuelas que mostraban al alta o con 
la posible aparicion de otras, nos propu- 
simos controlar periédicamente a estos 
enfermos, citandolos para controles su- 
cesivos a los 15 dias, 45 dias, 3 meses, 6 
meses y 1 ano después del alta. 

Nuestra casuistica de control compren- 
de 23 casos, el resto no se incluye por per- 
manecer uno alin en el Servicio y no ha- 
ber sido posible ubicar a los cuatro res- 
tantes. Estos ninos fueron sometidos a 
una revision que comprendia un examen 
fisico con evaluacién de estado nutriti- 
vo, valoracion de las secuelas cuando 
ellas existian, control del L.C.R. en aque- 
llos casos en que el alta se concedid con 
liquido alterado y un test de desarrollo 
sicomotor con la cooperacion del Sr. Ivan 
Sanchez, sicdlogo del Servicio. 

1. Estado nutritivo: El analisis del es- 
tado nutritivo mostré que sdlo en un ca- 
so hubo una perturbacion importante que 
llev6 al nifo a una distrofia de grado I. 
Seis enfermos que eran portadores de 
una distrofia de grado variable a su in- 
greso se recuperaron en forma satisfacto- 
ria mostrando los controles posteriores un 
estado nutritivo catalogado de eutrofia. 
En el resto de los nifos no hubo modi- 
ficacion apreciable de su condici6n nu- 
tritiva inicial. 

Es conveniertte anotar que todos estos 
enfermos fueron ubicados en los servi- 
cios asistenciales de atencién externa que 
les correspondian de acuerdo a su domi- 
cilio. 

2. Control del L.C.R.: A diez ninos que 
presentaban al alta alteraciones del L.C. 
R. se les practicé una puncién lumbar de 
control a los 15 dias. El L.C.R. obtenido 
revelé, en ausencia de tratamiento, la 
normalizaci6én total tanto desde el punto 
de vista quimico como citolégico. 
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3. Secuelas neuroldgicas: De la revi 
sion de la literatura se desprende que la 
proporcion de secuelas post-meningitis 
varia en cifras que van de 4 a mas de un 
en relacion, especialmente, con la 
edad del enfermo, al agente etioldgico, la 
oportunidad de tratamiento y el uso de 
estreptomicina. Asi, Scholtz, en 1953, en 
73 casos de meningitis neumococica tra- 
tados con penicilina y sulfa, encontro que 
4 de 29 sobrevivientes tenian secuelas. 
Smith, el ano 1954, en 409 enfermos de 
M. P. encuentra que alrededor del 18‘: 
presentaban secuelas, en su mayor par- 
te en relacion con meningitis neumococi- 
ca. Koch y Carlson, en 1955, senalaron 
una disminuci6n del nimero de secuelas 
de un 20% a un 4,3% en enfermos trata- 
dos con antibidticos de espectro mas am- 
plio, Volosky, Llodra y Costa, en 1957, 
estudiaron 100 casos de M.P. en el Hos- 
pital “Roberto del Rio’, encontrando 14% 
con secuelas importantes. Meneghello y 
Col., en 1958, en 32 casos de M. a Pfeiffer 
senalan al alta un 32,1% de secuelas neu- 
rosiquicas. Platou, Ralph y Col., en 1959, 
entre 343 casos encuentran un 19,2% de 
secuelas neurosiquicas siendo su mayor 
frecuencia por debajo de 6 anos. 

En general, de la revision de la litera- 
tura se deduce que el mas alto porcenta- 
je de secuelas se observa en ninos meno- 
res de un ano y, especialmente, en los ca- 
sos de meningitis de etiologia neumococi- 
ca y por B. de Pfeiffer. 

En nuestra casuistica hemos observado 
al alta diversas alteraciones neuroldgicas 
que se analizan en el Cuadro N® 8. 
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Estas secuelas son semejantes a las 
que han observado otros autores. No he- 
mos considerado como una secuela pro- 
piamente la aparicién de una coleccién 
subdural en el curso de la infeccién me- 
ningo-encefalica aguda_ interpretandola 
mas bien como una complicacién que 
excepcionalmente, se proyecta mas alla 
de la convalecencia. 


El porcentaje de estas secuelas alcan- 
za a un 20,6% en nuestra casuistica. 


4. Test de desarrollo sicomotor: 

Este examen fué realizado en forma sis- 
tematica en todos los nifos sometidos a 
control. Se emplearon los tests segiin la 
técnica de Kuhlman e Izard-Simon en los 
ninos menores de 2 anos para valorar su 
desarrollo sicomotor en los aspectos de la 
motricidad, lenguaje, grado de sociabili- 
dad y reacciones emocionales frente a las 
diversas situaciones a que es requerido 
desde el momento que se le prepara al 
examen y se realiza la historia clinica 
sicologica con el familiar respectivo, 


Los tests de Kuhlman e Izard se ba- 
san en efectos de luz, ruidos, presentacion 
de laminas, juegos simples, ordenes y 
realizacion de determinadas acciones pa- 
ra observar su grado de evolucion en la 
coordinacion, rapidez y precision de los 
movimientos para establecer diagndstico 
de retardo o seudo-retardo sicomotor. 


En los ninos mayores de dos anos se 
aplicé la prueba de Binet-Simon, un test 
de inteligencia que procura dar aprecia- 
ciones sobre sus diversas facultades: ra- 


CUADRO 8 
SECUELAS NEUROLOGICAS OBSERVADAS AL ALTA 


| | 
Etiologia Espasti- Paralisis | Paresias | Hidro- R. mental |Convulstones| Estrabismo 


| | eidad 


| Neumococo | 


Verénica P. 
Andrés C. 
Barbara M. 


Neumococo | 
Pfeiffer 
Bernarda S. | Neumococo | 
Margarita G. Pfeiffer 


Carlos V. | Pfeiffer 


cefalia 


3 
q 
| 
— 
| | | | 7 | 
E | | | 4 | + | 
TOTAL | 2 4 4 3 | 3 1 1 
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zonamiento, imaginaciOn, memoria, etc. 
Esta prueba presenta en sus diversos sub- 
tests situaciones que requieren una solu- 
cion mediante el proceso oral solamente. 
Por eso se la define como prueba mental 
de tipo oral para diferenciarla de las de 
tipo manual. Mediante este test llegamos 
al diagnostico de retardo o seudo-retardo 
mental en los diferentes grados, segun 
fuere el caso y su nivel de desarrollo. 

El test de desarrollo sicomotor revelo 
al alta que solo 3 ninos presentaban un 
importante deficit cuya evolucion, junto 
a la de las otras secuelas se detalla en el 
Cuadro N?® 9. 

Secuelas tardias: Nos ha llamado la 
atencion, al revisar la literatura, el esca- 
so numero de trabajos que se refieren a 


EVOLUCION 


CUADRO N°? 9 


DE LAS SECUELAS 


la aparicion de secuelas tardias en rela- 
cion con las M. P. 

Durante los doce meses posteriores al 
alta, periodo en que hemos tenido oportu- 
nidad de controlar a un grupo de 24 de 
nuestros enfermos, detectamos en 2 ninos 
la aparicidn de secuelas que considera- 
mos tardias por haberse hecho presentes 
en el periodo posterior al alta. 

Finalmente y en resumen, estimamos 
que del analisis de estos 29 enfermos no 
puede concluirse, en atencién a su escaso 
numero, que la pauta de tratamiento em- 
pleada haya sido la causa determinante 
de la baja letalidad observada. 

Nos parece si de interés destacar la es- 
casa importancia de las alteraciones mo- 


Control 


Paralisis facial 
Paralisis facial 
Parflisis facial 
Parflisis facial 


Hidrocefalia 
Hidrocefalia 
Hidrocefalia 


Espasticidad 
Espasticidad 


Pseudo retardo mental 
Pseudo retardo mental 


Convulsiones 


Ft | 15 dias | 1 mes | 145 mes | 3 meses | 6 meses | 12 meses 
| 
Paresias + + | + | he 
| + | | ‘al | | | 
| + | + | + | + | + | 
hospitalizada 
Retardo mental ............-eseeeeee | ++ ++ | ++ + + | oa : 
+ | + | + | | + | 


3 
a 
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CUADRO N° 10 
SECUELAS TARDIAS 
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1 afio | Pfeiffer | Convulsiones 2 meses 


Neumococo 


Espasticidad 


| | 


| Tiempo aparicién 


Etiologia Secuela | después del alta | Evolucién 


| 


Satisfactoria 


Satisfactoria 


deradas del L.C.R. en relacion con el alta 
ya que nuestra experiencia en este senti- 
do pareceria inobjetable. 

Por ultimo, el analisis de la evolucion 
posterior de nuestros enfermos ha revela- 
do que la mayor parte de las secuelas neu- 
rosiquicas al alta han regresado en forma 
satisfactoria, 

Por otra parte, los controles alejados 
de estos enfermos nos han permitido pre- 
senciar la aparicion tardia de importan- 
tes desOrdenes neurosiquicos que no fue- 
ron detectados o que, aparentemente, no 
existian al alta. 

Creemos, pues, que debe ponerse espe- 
cial énfasis en el control de la evolucién 
post-hospitalaria de las M. P. lo que ha- 
ce posible una evaluacién y tratamiento 
adecuado de las secuelas existentes y el 
reconocimiento de aquellas de aparicion 
tardia. 


RESUMEN 


Los autores revisan la experiencia del 
Servicio de Medicina B del Hospital ‘‘Ma- 
nuel Arriaran” entre Enero de 1959 y Ju- 
nio de 1960. En total se reinen 29 casos 
de Meningitis purulenta que fueron some- 
tidos al siguiente plan de tratamiento: 

1) Sulfadiazina 0,50 gr. por Kg. de pe- 
so y dia distribuidos en 0,30 gr. por via 
endovenosa al 5% en una solucién de lac- 
tado de sodio 1/6 molar con ritmo cada 
12 horas, durante 72 horas y 0,20 gr. por 
via oral, con ritmo cada 4 horas. 

2) Penicilina sédica 200.0000 U. por ki- 
lo de peso y dia, por via intramuscular, 
con ritmo cada 6 horas. 

3) Cloramfenicol 100 mgr. por kilo de 
peso y dia, por via oral, con ritmo cada 
6 horas. 

Esta combinacion terapéutica garanti- 
za una adecuada accién sobre los agen- 
tes mas comunes responsables de la en- 
fermedad. 


La casuistica comprende 18 casos me- 
nores de 12 meses, 6 casos de 12 a 24 me- 
ses y 5 casos mayores de 2 anos. En 21 
casos habia distrofia concomitante y en 8 
casos eutrofia. 

La iniciacion de la enfermedad fué 
brusca en 25 casos e incidiosa en 4. El 
ingreso al Hospital se produjo antes de 
las 24 horas de iniciados los sintomas en 
12 casos, entre 24 y 72 horas en 8 casos y 
después de las 72 horas en 9. 

El agente causal fué: Hemophillus in- 
fluenzae en 7, neumococo en 4, entero- 
coco en 1, estafilococo en 2, meningococo 
en 2 y desconocido en 23 casos. 

Como complicacién se observ6 la apari- 
cién de derrame subdural en 4 casos, que 
fueron tratados con éxito por medio de 
punciones evacuadoras. 

La letalidad de la casuistica se redujo 
a un solo nifo de 3 meses de edad que 
presentaba ademas de la meningitis pu- 
rulenta, una lues congénita y una septico- 
piohemia estafilocécica. 

Los ninos fueron dados de alta después 
de obtenida la mejoria clinica, sin espe- 
rar la normalizacién completa del L.C.R. 

(discreta albuminorraquia, reaccién de 
Pandy positiva o moderado aumento de 
los elementos figurados). 


En el 20,6% hubo secuelas neuroldgi- 
cas. Todos los nifos fueron controlados 
después del alta a los 15 y 45 dias, 3, 6 
y 12 meses. 

El control posterior permitid compro- 
bar que: 

a) Las alteraciones del L.C.R. se ha- 
bian normalizado a los 15 dias después, 
cuando ellas existian en el momento del 
alta; 

b) Las paresias y paralisis (8 casos) 
desaparecieron antes de los 45 dias. 

c) La espasticidad (2 casos) persistia 
al cabo de un ano en forma moderada en 
1 de ellos; 
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d) La hidrocefalia (3 casos) no se mo- 
dificé al cabo de un ano de control; 

e) Las convulsiones (1 caso) desapare- 
cieron paulatinamente al cabo de 12 me- 
ses; y 

f) El retardo mental (3 casos) fué nor- 
malizandose en forma lenta, mantenién- 
dose en 1 caso al ano de control y habien- 
do desaparecido completamente en los 2 
restantes en igual lapso. 

Los autores sefialan 2 casos de secuelas 
tardias (espasticidad y convulsiones), que 
no se hallaban presentes en el momento 
del alta y que tuvieron evolucién satis- 
factoria. 


SUMMARY 


CONSIDERATIONS ON 29 CASES OF PURULENT 
MENINGITIS IN CHILDREN 


The authors survey the experience 
gained in the Medical Service B of the 
Manuel Arriaran Hospital between Janu- 
ary, 1959 and June, 1960. They gather a 
total of 29 cases of purulent meningitis 
treated according to the following plan: 

1) Sulfadiazine: 0.50 g per kg of body 
weight and day, divided into 0.30 g dis- 
solved at 5% in an 1/6 molar solution of 
sodium lactate, given intravenously at 
intervals of 12 hours during 72 hours, 
and 0.20 g given orally at intervals of 4 
hours; 

2) Sodium Penicillin: 200000 units 
per kg of body weight and day, given in- 
tramuscularly at intervals of 6 hours; 

3) Chloramphenicol: 100 mg per kg of 
body weight and day, given orally at in- 
tervals of 6 hours. 

This therapeutic combination guaran- 
tees an adequate action on the most com- 
mon causative agents of the disease. 

The casuistry comprises 18 children 
aged less than 12 months, 6 children aged 
between 12 and 24 months and 5 chil- 
dren aged more than 2 years. There was 
concomitant dystrophy in 21 cases and 
eutrophy in 8 cases. 

The beginning of the disease was sud- 
den in 25 cases and insidious in 4 cases. 
The patients were admitted to the hos- 
pital in 12 cases within the first 24 hours 
after the onset of the symptoms, in 8 
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cases within 24 to 72 hours and in 9 cases 
even later. 

The causative agent was the Haemo- 
philus influenzae in 7 cases, a pneumo- 
coccus in 4 cases, an enterococcus in 1 
case, a staphylococcus in 2 cases, the me- 
ningococcus in 2 cases, and in 13 cases 
it remained unknown. 

As a complication, a subdural effusion 
was observed in 4 cases treated success- 
fully by means of punctures. 

The lethality is reduced in our casuis- 
try to only one child aged 3 months who 
presented a congenital lues and a staphy- 
lococcic septicopyemia in addition to the 
purulent meningitis. 

The children were discharged from the 
hospital once the clinical improvement 
was attained, without waiting for the 
complete normalization of the cerebro- 
spinal fluid (that is to say, with some 
albumin in the fluid, a positive Pandy 
reaction or a moderate increase of the 
cellular elements). 

There were neurological sequelae in 
20.6%. At 15 and 45 days and 3, 6 and 12 
months after the discharge, all the chil- 
dren had a check-up. These follow-ups 
allowed to prove: 

a) The alterations of the cerebrospinal 
fluid, if existing at all at the moment of 
discharge, had normalized themselves 15 
days afterwards; 

b) The pareses and paralyses (8 cases) 
disappeared within 45 days; 

c) The spasticity (2 cases) persisted 
in a moderate form in one of the cases at 
the end of the first year; 

d) The hydrocephalus (3 cases) did 
not change in the course of one year of 
following up. 

e) The convulsions (1 case) disappear- 
ed gradually in the course of 12 months; 

f) The delay of the mental develop- 
ment (3 cases) was normalizing itself 
slowly, it continued in 1 case at the end 
of the year of following up and had com- 
pletely disappeared in the remainder 2 
cases within the same lapse. 

The authors make known 2 cases of 
late sequelae (spasticity and convulsions) 
which were not present at the moment 
of the discharge and took a satisfactory 
evolution. 
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ZUSAMMENFASSUNG 


BETRACHTUNGEN UEBER 29 FAELLE VON 
EITRIGER MENINGITIS BEIM KINDE 


Die Autoren iiberpriifen die zwischen 
Januar 1959 und Juni 1960 in der Abtei- 
lung B fiir Innere Medizin des Manuel 
Arriaran Hospitals gemachten Erfahrun- 
gen. Es kommen im ganzen 29 Falle von 
eitriger Meningitis zusammen, die nach 
folgenden Plan behandelt wurden: 

1) Sulfadiazin: 0.50 g pro kg Korper- 
gewicht und Tag, eingeteilt in 0.30 g, zu 
5% in 1/6 molarer Natriumlactat-Losung 
gelost und intravenéds in Abstanden von 
12 Stunden 72 Stunden lang gegeben, 
und 0.20 g per os in Abstanden von 4 
Stunden; 

2) Natrium-Penicillin: 200000 Einhei- 
ten pro kg K6rpergewicht und Tag, in- 
tramuskular in Abstanden von 6 Stunden 
gegeben; 

3) Chloramphenicol: 100 mg pro kg 
Korpergewicht und Tag, per os in Ab- 
standen von 6 Stunden gegeben. 

Diese kombinierte Therapie gewahrlei- 
stet eine hinreichende Wirkung auf die 
haufigsten Krankheitserreger. 

Die Kasuistik umfasst 18 Kinder unter 
12 Monaten, 6 Kinder im Alter von 12 bis 
24 Monaten und 5 Kinder im Alter von 
mehr als 2 Jahren. In 21 Fallen bestand 
gleichzeitig Dystrophie und in 8 Fallen 
Eutrophie. 

Die Krankheit begann plotzlich in 25 
Fallen und schleichend in 4 Fallen in den 
ersten 24 Stunden nach Einsetzen der 
Symptome, in 8 Fallen am 2. oder 3. Tag 
und in 9 Fallen noch spater. 

Der Krankheitskeim war in 7 Fallen 
der Haemophilus influenzae, in 4 Fallen 
ein Pneumococcus, in 1 Fall ein Entero- 
coccus, in 2 Fallen ein Staphylococcus, in 
2 Fallen der Meningococcus, und in 13 
Fallen blieb er unbekannt. 

Als Komplikation wurden in 4 Fallen 
subdurale Ergiisse beobachtet, die erfol- 
greich mittels Punktion entleert wurden. 

Die Sterblichkeit war in unserer Ka- 
suistik reduziert auf nur ein Kind im Al- 
ter von 3 Monaten, das ausser der eitrigen 
Meningitis eine Lues congenita und eine 
Staphylokokken-Septicopyaemie hatte. 

Die Kinder kamen zur Entlassung, 
nachdem eine klinische Besserung er- 
reicht war, ohne abzuwarten, bis der Li- 


quor cerebrospinalis sich voéllig normali- 
siert hatte (also bei geringen Eiweissge- 
halt des Liquor, positiver Pandy-Reaktion 
oder massiger Vermehrung der zelligen 
Elemente ). 

Bei 20.6% blieben neurologische Fol- 
gezustande zuriick. Alle Kinder wurden 
15 und 45 Tage, sowie 3, 6 und 12 Mo- 
nate nach der Entlassung nachuntersucht. 
Die spatere Untersuchung ermdglichte 
folgende Feststellungen: 

a) Soweit Liquor-Veranderungen bei 
der Entlassung bestanden, hatten sie sich 
15 Tage spater normalisiert; 

b) Die Paresen und Paralysen (8 Fa- 
lle) verschwanden vor Ablauf von 45 
Tagen; 

c) Die Spastizitat (2 Falle) bestand in 
einem Falle noch in massigem Grade am 
Ende eines Jahres; 

d) Der Hydrocephalus (3 Falle) hatte 
sich am Ende eines Beobachtungsjahres 
nicht geandert; 

e) Die Konvulsionen (1 Fall) ver- 
schwanden allmahlich im Verlauf von 12 
Monaten; 

f) Die Verzogerung der geistigen Ent- 
wicklung (3 Falle) wurde langsam aus- 
geglichen, sie bestand in einem Falle noch 
nach einem Jahre der Nachbeobachtung 
und war bei den beiden verbleibenden 
Fallen im gleichen Zeitraum vollig vei- 
schwunden. 

Die Autoren verzeichnen 2 Falle von 
Spatfolgen (Spastizitat und Konvulsio- 
nen), die im Zeitpunkt der Entlassung 
nicht vorgefunden wurden und einen be- 
friedigenden Verlauf nahmen. 
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Vamos a analizar las manifestaciones 
sicopatologicas de un grupo de ninos epi- 
lépticos menores de 7 anos controlados 
en nuestro Servicio. 

Hablamos de sicopatologia en sentido 
amplio, es decir, de cualquier tipo de ma- 
nifestaciones siquicas anormales sea du- 
rante la crisis misma, sea en los periodos 
intercriticos, comprendiendo tanto el fun- 
cionamiento intelectual como el emocio- 
nal y las funciones instintivas. 

Ya en 1945 se hizo en el Servicio un 
trabajo similar sobre las Manifestaciones 
siquicas de la Epilepsia en el nino, en 
general, (F. Sanhueza) demostrandose 
que las manifestaciones de los adultos 
son las mismas que aparecen en el nino, 
aunque en este menos frecuentes y mas 
simples. 

Hemos considerado de interés analizar 
por separado las manifestaciones presen- 
tadas por el nino menor: 

1° Porque el nifio de 2* infancia tiene 
una patologia mucho mas semejante a la 
del adulto y por lo tanto, mejor conoci- 
da. 

2° Por la dificultad en la expresion ver- 
bal de sus alteraciones que es tanto ma- 
yor cuanto menor es el nino. 

3° Por la frecuencia mayor en el ni- 
no pequeno de afecciones cerebrales que 
producen danos neuroldgicos y mentales 
importantes. La inmadurez de su siste- 
ma nervioso lo hace mas susceptible a da- 
hos de cualquier etiologia. 

4° Por las dificultades en la interpre- 
tacion del E.E.G. que prestan una ayuda 
menor que en el adulto o en el nino de 
2? infancia, especialmente cuando faltan 
las crisis epilépticas tipicas. 

5° Porque en el menor, la inmadurez 
de sus funciones siquicas y sus razgos 
conductuales menos diferenciados hacen 
mas dificiles de separar las alteraciones 
siquicas producidas por el probable dano 
cerebral causante de la epilepsia, de los 
trastornos de conducta reaccionales de 
cualquier nino pequeno frente a un am. 
biente alterado emocionalmente. 
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Pasamos a analizar nuestro material 
tratando de poner de relieve lo que aca- 
bamos de decir. 

Hemos considerado en nuestro traba- 
jo principalmente aquellos ninos cuyo 
diagnostico de epilepsia, ya sea secunda- 
ria o esencial, es indudable. 

En nuestros casos secundarios el diag- 
nostico es evidente, sea por el dano difu- 
so producido por una encefalitis, 0 mas 
localizado, consecuencia de un trauma- 
tismo del parto y afecciones que lo ro- 
dean, debido a traumatismo enceéfalocra- 
neano, etc. y, por otro lado, en los califi- 
cados de esencial el diagnostico esta cla- 
ro por los ataques, con ausencia de alte- 
raciones neurologicas comprobables. 

Junto a estos casos bien definidos, nos 
encontramos con algunos dificiles de ca- 
talogar en un principio, por ejemplo, 
aquellos que presentan durante algun 
tiempo alteraciones posibles de ser consi- 
deradas epilepsia: Crisis de inquietud en 
el sueno, sonambulismo, sincope o perio- 
dos prolongados de inconsciencia, crisis 
inexplicables de rabia, de dolor abdomi- 
nal, etc. y cuyo diagnostico se vio con- 
firmado mas tarde por un ataque carac- 
teristico y cuyo E.E.G. demostro una dis- 
rritmia comicial. Por otra parte, hay otros 
que, teniendo iguales manifestaciones y 
antecedentes familiares de epilepsia, su 
observaciOn hasta ahora no nos ha per- 
mitido certificar el diagndostico como en 
los anteriores, y en los que la aparicién 
o no de crisis mas tardias nos hara posi- 
ble aceptar o rechazar su naturaleza epi- 
leptica. 

Para ilustrar estos puntos detallare- 
mos algunos de nuestros casos en que to- 
davia no nos consideramos en situacion 
de rechazar o aceptar la naturaleza epi- 
leptica de las manifestaciones. 


Eliana V. 135371. Edad 2 anos 10 meses. 
Sin antecedentes familiares. A los tres me- 
ses presento ahogos con cianosis cuando to- 
maba el pecho. Hasta la edad de 1 ano fué 
tranquila, Después, terrores nocturnos que 
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fueron en aumento; a los 2 afios 10 meses se 
arranca de la cama, llama al papa, hace ges- 
tos como si la vinieran siguiendo’’. Son epi- 
sodios de mas o menos 1/2 hora de duracién; 
después duerme tranquila. En el dia pasa 
bien, aunque esta mas irritable. Hospitaliza- 
da 5 dias y retirada por la familia. Durante 
estos dias sédlo una noche tiene alteracién 
del suefo. El E.E.G.: frecuentes paroxismos 
lentos generalizados que inclinan a pensar 
en una disrritmia de cardcter epiléptico. Des- 
pués de esta corta hospitalizacién siguiéd me- 
jor aunque, ocasionalmente tenia trastornos 
de suefio, que desaparecieron totalmente an- 
tes de un afio. Controlada a los 7 afos, es 
una nifia normal aunque algo llorona y ra- 
biosa. No recibié ningt&n tratamiento. 

Milton C. 307276. La madre ha estado en 
tratamiento de neurosis. El padre: tiene arre- 
batos de mal genio, es agresivo e impulsivo. 
La abuela paterna es epiléptica; una herma- 
na epiléptica; otro hermano con trastornos 
de conducta (los dos controlados en el Servi- 
cio). A los 4 dias de edad: crisis de cianosis 
seguida de palidez. A los 15 dias un ataque 
con pérdida de la conciencia, espumajeo bu- 
cal y cianosis. Desarrollo psicomotor normal. 
A los 2 afios 4 meses terrores nocturnos. 

Es traido a los 2 afios 9 meses por trastor- 
nos de conducta, muy irritable, ‘‘ve cosas 
raras’, agrede a otros nifios, “pated una vi- 
trina, le dan crisis de rabia. Ambiente fami- 
liar muy alterado. 

Durante la hospitalizacién se comproba- 
ron en los 12 dias algunas expresiones en 
desacuerdo con la realidad, pero plenamente 
conciente: al ver un camién, dijo “me per- 
sigue, me hard dafio”. “El cuco le pegé a 
Anamaria, el cuco que esta ahi” al pregun- 
tarle si el cuco lleva pantalones no supo que 
mas decir. El] resto de su estadia (2 meses) 
normal, un poco agresivo. Su C.I.: normal 
(test de Guesell). El E.E.G.: “disrritmia pa- 
roxistica de tipo comicial de origen subcor- 
tical cerebral’. No ha recibido tratamiento 
por no haber presentado alteraciones en pro- 
longada observacién. En control de Poli. 

Carlos H. 100062. 7 afios 4 meses. Tia ma- 
terna epiléptica. Desarrollo psicomotor nor- 
mal. A los 5 anos: irritable, llorén. A los 6 
1/2: terrores nocturnos seguidos de ce- 
falea, ademas tartamudez, rabietas, agresi- 
vidad. 

Consulta por trastornos de conducta, del 
lenguaje y del suefio. Da gritos tremendos so- 
bre dormido, se rie y conversa. Rabioso, agre- 
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sivo e impulsivo. C.I.: 89. E.E.G.: disrritmia 
paroxistica generalizada. Tratamiento con Lu- 
minal. Mejor con el tratamiento. 


Debemos hacer hincapié en que estos 
ejemplos son los de casos que ofrecen 
dudas de diagnéstico y que estan toma- 
dos en cuenta en los 150 casos estudiados. 
Los exponemos para dar una idea de la 
estrictez con que se procedio para acep- 
tar la existencia de epilepsia. No bastan 
ni los rasgos o crisis fuertemente sospe- 
chosas, ni el E.E.G. positivo; exijimos 
ademas, la presencia de ataques tipicos. 
De ahi que con toda propiedad podamos 
hablar en lo que sigue de sicopatologia de 
la epilepsia, 0, si se quiere, de los nifos 
epileépticos. 


ANALISIS DE NUESTRO MATERIAL 


Estudiamos 150 ninos epilépticos me- 
nores de 7 anos (Controlados en nuestro 
Servicio) de los cuales 69 han sido hos- 
pitalizados en algin momento de su evo 
lucién y 81 controlados solamente en el 
Consultorio Externo. 

Hemos analizado separadamente estos 
dos grupos, lo que a primera vista podria 
aparecer como una division artificial, pe- 
ro, en realidad, son hospitalizados ninos 
seleccionados por las dificultades que 
ofrecen: sea por la rebeldia de sus crisis 
al tratamiento hecho en Policlinico, sea 
por los trastornos de conducta de tal in- 
tensidad que es imposible tratarlos en sus 
domicilios, sea para comprobacién diag- 
nostica por su sintomatologia dudosa o 
para estudiar las posibilidades de una in- 
tervencion quirurgica. 

Por estos motivos el grupo de hospita- 
lizados no nos dara una idea exacta del 
cuadro general, como lo observamos en 
su forma mas frecuente de evolucién. 

Elegimos entonces un grupo de ninos 
de control de Policlinico, sacados al azar 
entre los que han concurrido en los anos 
56 y 57. 

No pretendemos analizar en esta oca- 
sion la frecuencia de la afeccion en nues- 
tra clientela ya que no se trata de un tra- 
bajo de indole estadistica, por lo tanto, 
no es la totalidad de los nifos que han 
concurrido en estos aos los que aqui 
presentamos; es solamente una muestra 


| 
| | 


no seleccionada de un grupo de estos ni- 
nos que constituyen uno de los rubros 
mas importantes por su frecuencia en 
nuestro Servicio. 

Hemos rechazado aquellos casos de con- 
sulta unica o de control muy irregular o 
aquellos que, por ser de provincias, no 
conocemos su evolucién posterior. 

Todos los aspectos generales de su en- 
fermedad que hemos considerado de in- 
terés revisar los analizaremos simulta- 
neamente en ambos grupos, como infor- 
macion previa a las consideraciones sobre 
sus manifestaciones siquicas anormales. 
El diagnéstico y los antecedentes familia- 
res de epilepsia los vemos en los Cuadros 
N°? 1 y 2. 

En 61 nifos hubo antecedentes familia- 
res de epilepsia, ya sea de los padres u 
otro familiar y en algunos simultanea- 
mente en varios miembros de la familia, 


CUADRO 1 
TIPOS DE EPILEPSIA 


| 
| 


! 
Hospital | Policlinico | Total 
| 
| | | 
Esenciales } 51 74 125 
Secundarias 18 | 7 | 25 
TOTAL 69 81 150 


por lo que se explica que el numero de 
antecedentes positivos no coincidan con 
el de 61 ninos que los tuvieron. 


CUADRO 2 
ANTECEDENTES FAMILIARES DE EPILEPSIA 
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En los antecedentes consideramos a los 
familiares préximos: abuelos, tios y so- 
brinos. Separamos los casos que tenian 
uno o ambos padres epilépticos, con o 
sin familiares de igual antecedente. 


La diferenciacién entre epilepsias esen- 
ciales y secundarias la hemos hecho ba- 
sandonos en las caracteristicas que an- 
teriormente expusimos. 


En las epilepsias secundarias, los pro- 
cesos causantes fueron: traumatismos 
craneo-encefalicos (obstétricos y acciden- 
tales) = 5 casos; secuelas de encefalo- 
patias diversas (encefalitis, meningitis, 
encefalopatia congénita, ictericai nuclear 
por Rh, meningiencefalitis, etc.) = 19 
casos; y enfermedad celiaca = 1 caso. En 
total 25 casos. 


La naturaleza epiléptica de las mani- 
festaciones siquicas anormales que cons- 
tituyen nuestro estudio ha sido compro- 
bado, entre otros elementos de diagnés- 
tico, como ya lo dijimos, por la conco- 
mitancia no inmediata de algdin tipo de 
crisis epiléptica. Estas crisis acompanan- 
tes en algin momento, de estas manifes- 
taciones siquicas anormales evoluciona- 
ron como se muestra en el Cuadro N?® 3. 


Es considerable el numero de resulta- 
dos nulos o muy insuficientes en los hos- 
pitalizados pero ya hemos dicho que fué 
esta, precisamente, una de las causas que 
motivaba la hospitalizacién. 


El tipo de crisis que presentaron lo 
vemos en el Cuadro N° 4. 


Hospital 


| | 
| Esenciales { Secundarias | Es2nciales | Secundarias | 


Total de 


nifios con antecedentes 


En los padres: en 1 0 en los 2 ..... 


En los familiares (abuelos, tios, so- 


antecedentes 


4 
7 
a 
10 1 14 1 
a 
| | | | | a 
| | 7 
Si 27 13 | 44 5 | 89 
= 
4 


SICOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA. — Dra. Alicia Padilla 


CUADRO 3 


FRECUENCIA DE LAS CRISIS 


Hospital: 69 Policlinicos: 81 
Frecuencia anterior | TOTAL 
al tratamiento | } 3 
Esenciales Secundarias Esenciales Secundarias | 
| | 
36 14 35 7 92 
| 
| 
4 = 4 | 8 
| 


Reaccién al tratamiento 


Nula o muy insuficiente ............. 


Tratamiento irregular 


CUADRO N° 4 
TIPO DE ATAQUE 


Hospitalizados: 69 Policlinico 


Tipo de ataque 


Esenciales | Secundarias Esenciales Secundarias 


| 


Mpllepsia 


Gran mal crisis aquinoticas ........ | 
epi. mioclénica ..........| 


Jacksoniana 


576 
a 
| | | | 
| | 150 
i 
| } | 
22 12 | 9 3 | 46 
} | } } 
. 23 5 | 45 4 | 77 
56.8% 79,1% 
6 | 1 | 12 | a 19 
| | | 
| 
| 
Gran mal enenunensenemmanel 26 | 9 37 2 94 
Gran mal 
| 7.5 2 | 1 _ 10 
Petit mal 
2 2 | 3 7 
16 3 8 31 
crisis psicomotoras | 
Crisis agresividad _ 1 1 1 3 
Jacksoniana sensorial ..................| 1 | | 1 
| | 
| | 
150 
| 
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Predomina en todos el Gran Mal, no_ E.E.G. Nos referiremos a evolucion en 
observandose la frecuencia del Petit mal aquellos que tienen mas de un E.E.G. 
en la forma encontrada por algunos au- En relacion al coeficiente intelectual de 
tores, pero hacemos la salvedad que cri- estos ninos, en muchos se ha podido con- 
sis de Petit mal pueden pasar inadver- trolarlos a través de los anos, en otros 
tidas en el medio de escasa cultura de el tiempo de control no es suficiente pa- 


nuestra clientela. ra apreciar diferencias, si las hubiera. 
El estudio electroencéfalografico (Cua- 
dro N° 5) no es todo lo completo que pu- Observamos que de los 150 ninos ana- 


diera desearse, por la dificultad econo-  lizados, en 95 su inteligencia era normal 
mica de nuestro medio para hacerse el o levemente deficiente. (Cuadro N® 6). 


CUADRO 5 
ELECTROENCEFALOGRAMAS 


Hospitalizados: 69 Policlinico: 81 


Secundarias | Esenciales Secundarias 


Alteraciones epilépticas ................ | 8 


Evoluci6én: 


CUADRO 6 
COEFICIENTE INTELECTUAL 


Hospitalizados: 69 


Policlinico: 81 


51 | 1 Esenciales Secundarias 
Esenciales | Secundarias | | 


Evoluci6n C.I. 
Se mantione igual 


| | = 
| | 
TOTAL 
| Esenciales 
7 1 22 
59 3 106 2 
3 8 3 22 
| 150 
| | 
| 19 10 8 - = 
26 9 58 2 95 
| 
: a 25 9 16 5 | 55 = 
‘ | 
150 
| | 
| 
36 11 16 2 
a 
~ 
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Antiguamente se creia inseparable de 
esta enfermedad el deterioro intelectual 
y solo como excepcién se citaba los nom- 
bres de gente indudablemente normal de 
inteligencia, que fué epiléptica. 


Desde que puede apreciarse el nivel in- 
telectual en forma mas exacta, y desde 
que no se oculta la existencia de ataques 
en los no deteriorados variaron estos con- 
ceptos. 

En nuestros ninos el porcentaje de los 
normales fué en general, 63,3% que co- 
incide practicamente con las estadisticas 
de Lennox y Kanner (67%). 

Este porcentaje es superior si observa- 
_ mos el grupo de los epilepticos esenciales 
controlados en Policlinico; entre ellos los 
retardados son solamente el 22,2% (77,8% 


CUADRO N°? 7 
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normales). Es claro que del total de re- 
tardados, que son 54, 34 pertenecen a los 
mas graves (hospitalizados). 

La edad de iniciacién de la sintomato- 
logia y el tiempo transcurrido antes de 
iniciar el tratamiento, lo vemos en el 
Cuadro N° 7. 

No comprobamos relacion entre los de 
mala reaccion al tratamiento y la demora 
de su iniciacién en el conjunto de los 
150 ninos. 

Vamos ahora al tema central de este 
trabajo: las manifestaciones  siquicas 
anormales del nino epiléptico pequeno. 
Separamos estas manifestaciones anor- 
males en dos grandes aspectos. 

1° Las perturbaciones del fondo carac- 
terologico de la personalidad compren- 
diendo en ellas la forma de actuar del su- 


EDAD DE INICIACION DE LA SINTOMATOLOGIA 
| Hospitalizados: 69 Policlinico: 81 
Edad en meses | TOTAL 
51 18 
| Esenciales Secundarias Esenciales Secundarias 
| 16 6 5 31 
7 5 12 1 25 
7 1 24 2 34 
3 
1 
2 


Afios evolucién 
anterior al tratamiento 


Hospitalizados 


Policlinico: 81 
TOTAL 


Esenciales | Secundarias 


Esenciales | Secundarias 


12 51 
16 


7 


+ 
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jeto independientemente de las crisis pa- 
roxisticas; 2° Las perturbaciones siquicas 
paroxisticas. No comprendemos aqui las 
manifestaciones siquicas que ocurren en 
el ataque mismo del Gran mal, como es 
el aura, la pérdida de la conciencia, su 
recuperacion, el sueno y la omnibulacién 
post-convulsiva y la amnesia posterior, 
sino aquellos episodios que transcurren 
en forma paroxistica constituyendo en si 
mismos un ataque, sin relacion inmedia- 
ta a una crisis de pequeno o Gran mal. 

Primero nos referiremos al fondo ca- 
racterologico de la personalidad. 

El detalle de las perturbaciones que 
encontramos en nuestros casos y los que 
mantuvieron una conducta normal du- 
rante la evoluciOn de su enfermedad lo 
vemos en el Cuadro N° 8. 

Para apreciar las perturbaciones de 
conducta partimos de la experiencia en 
la observacion y desarrollo del nino nor- 
mal. La sintomatologia que hemos anota- 
do en el Cuadro N® 8 ha sido buscada ate- 
niéndonos a estos conceptos y conside- 
rando como sintoma, no a lo que los pa- 
dres suelen designar como tal, sino a 
aquellas manifestaciones que pasan lo ha- 
bitual en un nino considerado, por lo de- 


mas, dentro de lo normal. Asi, en irrita- 
bilidad hemos incluido aquellos ninos en 
los que el umbral del estimulo para des- 
arrollar su irritabilidad era insignifican- 
te o ausente y su reaccién desproporcio- 
nada a él; asi los hay de un mal humor 
casi permanente o con reaccién de ira an- 
te cualquier acto de la vida diaria, co- 
mer, vestirse, etc. 


La agresividad espontanea frente a 
otros ninos, a otras personas y a sus mis- 
mos padres provocada en estos casos por 
estimulos minimos, como también contra 
animales llegando en algunos a la cruel- 
dad en el trato con ellos. La impulsividad 
brusca, al lanzar los objetos que tienen 
en la mano, juguetes, los alimentos, los 
utiles para comer, por cualquiera peque- 
na frustracién a la que un nifo normal 
se sobrepondria sin mayor reaccion. El 
afan destructor constante en las cosas que 
tienen en uso habitual, no la destruccion 
mas 0 menos esporadica y con espiritu 
de curiosidad por la que pasan todos los 
ninos normales, 


Cuando nos referimos a apnea emoti- 
va, hemos anotado aquellos casos en que 
este cuadro era una de las alteraciones 


CUADRO N° 8 
FONDO CARACTEROLOGICO 


Hospitalizados: 69 


Policlinico: 81 


Secundarias: 18 Esenciales: 74 Secundarias: 7 


Esenciales: 51 
Exacerbacién por dias ......... 7 
Trastorno de suefio ............. 18 
Grosero, masturbacién, etc. ..... 6 
Crueldad animales ..... 2 
Conducta normal durante la enfermedad P 


| 

ss 


10 | 27 5 

14 5 

2 15 4 

3 3 1 

3 0 0 

7 1 3 

11 0 0 
| 6 26 2 
| 1 | 0 
| 4 | 9 0 


(sin factores ambientales nocivos) | (sin factores ambientales nocivos) 


a 
4 
4 | 
| 
4 
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presentadas por estos ninos epilepticos, 
no al cuadro en si de la apnea emotiva 
del nino de 1 o dos anos, sin relacion de- 
mostrable con la epilepsia. 

Vemos que solamente 18 de nuestros 
150 ninos podrian ser considerados como 
de conducta normal y 120 de los 150, han 
sido considerados como irritables pato- 
logicos. No podemos pensar, al observar 
estas cifras, que sea la irritabilidad provo- 
cada por la enfermedad wunicamente la 
que probamos. Inmediatamente saltan a 
la vista factores que no pueden ser de- 
jados de lado por ser de la comprobacion 
diaria de un Consultorio de Neuro-siquia- 
tria infantil. 

Buscamos entonces los factores ambien- 
tales que existian en estos ninos, que 
fueran de cierta categoria como para pro- 
vocar trastornos de conducta de cual- 
quier nino no epiléptico. (Cuadro N® 9). 


Es altamente sugestivo que de los 18 
ninos de conducta normal no haya facto- 
res ambientales perturbadores en ningu- 
no (Cuadro N® 8). En los con alteracio- 
nes caracterologicas en el grupo de Poli- 
clinico sélo comprobamos factores am- 
bientales perturbadores en cuatro, pero 
este hecho, evidentemente, no refleja la 
realidad porque datos en este sentido no 
son tan faciles de obtener en el consul- 
torio externo por haber menos contacto 
entre el medio y la familia, porque con 
frecuencia no se deja constancia de per- 
turbaciones de esta especie y porque la 
visita domiciliaria de la enfermera sdlo 
se hace ocasionalmente. En cambio, en 
el grupo de los hospitalizados, en los con 
alteraciones, que son 60 ninos, tenemos 
factores ambientales desfavorables en 25. 


CUADRO 9 
FACTORES AMBIENTALES 
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Y en ellos si que el dato esta bien inves- 
tigado. 
En estos factores ambientales nocivos 
incluimos todos aquellos que desvian la 
conducta del medio familiar de lo nor- 
mal, y que estan en relacion con la actua- 
cion del nino de este medio. Damos por 
descartado la tension emocional que tie- 
ne que agregarse por el solo hecho de la 
enfermedad que se inicia en el nino, que 
es de curso crénico, de prondstico aun 
imprevisible y con crisis paroxistica que 
perturban la emotividad de los padres. 

Compartimos ampliamente la opinion 
de Bradley, segun el cual los trastornos 
de conducta que se observan en ninos 
epilépticos pertenecerian a dos tipos di- 
ferentes: 1° los sintomas primarios que 
serian la expresion directa de la funcion 
cerebral perturbada, resultado de los mis- 
mos cambios fisiologicos que producen el 
ataque y serian semejantes en todos los 
individuos afectados por la enfermedad 
que presentan tales alteraciones; serian 
los mas frecuentemente observados. 

2° Por otro lado existirian los trastor- 
nos secundarios de conducta, como en 
cualquiera enfermedad crénica o aguda, 
que dependen de la manera propia de 
reaccionar del paciente frente a su enfer- 
medad, y su reaccion a la actitud que los 
que le rodean tienen ante ella. Estos tras- 
tornos secundarios serian variados, de 
acuerdo con la personalidad del nino y 
con la de su medio. 

Conviene dejar aqui bien en claro que 
no creemos, como no parece tampoco 
creerlo Bradley, que el término “prima- 
rio” signifique especifico, obligado o pro- 
pio de la enfermedad, sino simplemente 
causado directamente por ella o por la 


Hospitalizados 


Policlinico 


Factores ambientales nocivos en los con 
alteraciones caracteroldégicas 


| 
Esenciales: 51 Secundarias: 18 


Esenciales: 74 Secundarias: 7 


: 
|| 
| | 
| 
20 | 5 | ‘ | 
No hay veseeneensasesnnnsecsssanessnad 26 9 61 7 3 
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causa de ella. Lo que no impide que el 
mismo sintoma pueda ser producido por 
cualquier otro tipo de dano cerebral, aun- 
que no haya epilepsia. 

El medio en que actua el pre-escolar es 
especialmente el medio familiar, en nues- 
tros casos alterado frente a una enferme 
dad cronica cuyo diagnéstico esta rodeado 
de prejuicios. 

Estas mismas circunstancias de ambien. 
te hace que sean diferentes ‘los trastor- 
nos secundarios de conducta”’ del epilép- 
tico menor de los del nino escolar, que 
es mas consciente de su déficit y que per- 
cibe la reaccién de sus companeros de la 
misma edad frente a su enfermedad, al 
igual que la de sus profesores y la del 
medio extra-familiar en general. 

Dejamos de lado el concepto de “perso- 
nalidad epileptisa” ya que los estudios re- 
cientes de epilepsia tienden a descartar 
esta idea. Notkin encuentra solo un 17% 
de pacientes que podrian corresponder a 
tal personalidad y aun en ellos no eran 
especificos los trastornos de la persona- 
lidad encontrados. 

Sullivan y Gahagam en 103 ninos en- 
cuentran las perturbaciones de la perso- 
nalidad y conducta en estrecha relacion 
con los hogares de que provenian. Guir- 
dham, con la prueba de Rorschach, en 
132 epilepticos no encuentra un tipo de 
reaccion epileptica especifica. 

Por otra parte nos parece que Lennox 
exajera al decir que “la gran mayoria de 
los ninos vistos en clinica o en la consul- 
ta privada representan al termino medio 
de los ninos, excepto aquellos a quienes 
el tipo de su enfermedad les produce irri- 
tacion o frustracion”,. 

Consideramos la epilepsia como un sig- 
no de funcion perturbada del sistema 
nervioso central y uno de los puntos de 
interés que tiene el estudio de estas alte- 
raciones de conducta encontradas en es- 
tos ninos, es el de contribuir a formarse 
una idea de hasta qué punto son la exte- 
riofizacion de esta perturbacion funcional 
y cuanto influyen factores ajenos a esta 
disfuncion. 

Bradley estima que son cinco los rasgos 
de caracter que él denomina primarios. 
Segun él, la presencia de uno o dos de 
ellos no seria caracteristica ni de este 
cuadro ni de ningun otro, pero el conjun- 
to de varios de ellos, aunque no sean los 


5, caracteriza en general la conducta del 
nino epileptico. 

Estos cinco rasgos primarios son: 

1° Variabilidad irregular del humor o 
comportamiento. Son ninos que tienen 
‘sus dias malos’”’ y sus “dias buenos”. No 
solo llama la atencion la variabilidad en 
su humor y conducta sino la falta aparen- 
te de estimulo para estos cambios. Esta 
variabilidad influye basicamente en la 
conducta y condicionaria los otros sinto- 
mas. 

2° “Hiperquinesia’’, referida a gran ac- 
tividad motora en relacion con otros ni- 
nos normales de su misma edad y desarro- 
llo. Mas frecuente y mas evidente en los 
menores. 

3. Irritabilidad, la extrema facilidad 
con que se despierta su impaciencia o su 
agresividad, que es un sintoma muy fre- 
cuente en toda clase de desequilibrios 
emocionales, que se considera aqui por 
su intensidad y frecuencia, sintoma tal 
vez en relacion con la variabilidad del 
humor. Es el sintoma que mas lleva al 
nino a conflictos con los otros y ocurre 
a menudo sin relaciOn ninguna con el 
ambiente, lo que le hace dificil de en- 
tender. 

4° La atencion cambiante de un objeto 
a otro, 0 sea, poca capacidad para con- 
centrarse en forma continuada en una 
materia de interes. Debe considerarse 
siempre en relacion al desarrollo mental 
del nino y a la naturaleza de la activi- 
dad que se supone debe concentrar la 
atencion. También esta caracteristica 
estaria sujeta a variaciones imprevisibles. 

5° Dificultad selectiva para las mate- 
maticas en el colegio. 

Algunos de estos rasgos han sido obser- 
vados desde muchos anos en ninos epi- 
lépticos y se encuentran en las descrip- 
ciones de conducta de estos ninos “intran- 
quilidad”, “‘turbulencia, mal humor, hu- 
mor labil’’, un momento contento y en el 
proximo irritable mas alla del poder de 
apaciguamiento. En éstos no se discrimi- 
na sobre los que pudieran ser caracteris- 
ticos del trastorno neuroldgico en si y 
aquellos que indican la reaccién del nino 
a su enfermedad. Pero ahora que existen 
nuevas tecnicas que contribuyen al diag- 
nostico, hay numerosos estudios que de- 
muestran perturbaciones conductuales co- 
mo las descritas, asociadas a trazados 


i 
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= 
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4 


582 


electroencefalograficos similares a los de 
los ninos epileépticos. 

Habria una relacion entre la frecuencia 
y la variabilidad de las anormalidades 
electroencefalograficas de tipo epiléptico 
y la variabilidad en la conducta y el cor- 
to tiempo de atencion descritos como par- 
te del sindrome considerando como carac- 
teristico de la conducta del nifo epilép- 
tico. 

En nuestros hallazgos de las alteracio- 
nes de conducta figuran indudablemente 
4 de los rasgos conductuales denomina- 
dos primarios por Bradley, el 5° sdlo es 
aplicable a los escolares. La exacerba- 
cién por dias de sus alteraciones caracte- 
rolégicas las computamos solamente en 
aquellos casos en que eran espontanea- 
mente descritas y observadas por los pa- 
dres. 

Ya hemos analizado las consideracio- 
nes que rodean al sintoma irritabilidad 
y las salvedades que hacemos al respec- 
to, pero es evidente que la proporcion y 
la intensidad de este aspecto es llamati- 
va por su casi uniformidad en los nifos 
‘estudiados. La distractibilidad o falta de 
concentracion es dificil de precisar en es- 
ta edad, sobre todo en los controlados en 
el Consultorio Externo, y aun en los hos- 
pitalizados si no se ha pedido que se in- 
forme especialmente este aspecto. En 
nuestros casos era siempre asociada a hi- 
peractividad de mayor o menor grado. 

Respecto a los trastornos secundarios 
de conducta del nino epiléptico, como en 
cualquier otra enfermedad el nino toma 
modalidades de conducta especial, acon- 
dicionada por su reaccién propia ante 

la enfermedad o al ambiente. Como ya 
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CUADRO 10 
EVOLUCION CON EL TRATAMIENTO 


lo hemos dicho, en nuestros ninos peque- 
nos falta la reaccion del ambiente escolar 
y extra-familiar y la auto-observacion del 
propio nino, Su perturbacion emocional 
sera como la de cualquier pre-escolar 
sobreprotejido a causa de una enferme- 
dad o turbado por sentimientos de hos- 
tilidad o frustracién en los padres. 

La evolucion de las alteraciones ca- 
racterologicas durante el tratamiento las 
observamos en el Cuadro N? 10. 


Vemos que fué completa en 53 nifos y 
satisfactorio en 36. 

El tratamiento efectuado incluye: la 
medicacién anti-convulsivante y las sico- 
terapias tanto a los ninos como a los pa- 
dres, factor este ultimo como hemos vis- 
to, indispensable en este tipo de afeccio- 
nes. 

La medicacién anti-convulsivante fué 
predominantemente el Luminal, que era 
el unico medicamento del que disponia- 
mos en nuestro Servicio, y el factor eco- 
nomico hace que sdlo excepcionalmente 
pudiera emplearse otros preparados. 

A pesar que el Luminal es considera- 
do por muchos autores como de poca o 
nula accién sobre estos trastornos no 
creemos posible que el resultado anota- 
do puede atribuirse exclusivamente a los 
tratamientos concomitantes, principalmen- 
te en los nifios tratados en Policlinico, 
donde con bastante frecuencia vemos pa- 
sar las alteraciones caracterologicas jun- 
to con la disminucién de las crisis con- 
vulsivas. 

Respecto a las otras drogas actualmen- 
te en uso en los trastornos de conducta 
nuestra experiencia es aun insuficiente. 


Hospitalizados: 60 | 


Policlinico: 72 
TOTAL 132 


Esenciales 


secundaria | Esenciales | Secundarias 


Reaccién al tratamiento: 
completa 


satisfactoria 


13 
no hubo reaccién 


| 


| | 
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Un comentario especial merece la hi- 
peractividad * que pueden alcanzar grados 
extraordinarios. La hiperactividad, el ex- 
ceso de energia patolégica, ha sido consi- 
derado como frecuente en el nifo danado 
cerebral y parece especialmente comun 
cuando, ademas, hay epilepsia. Ounsted 
en 1955, presenta un estudio clinico y so- 
cial de ninos epilépticos con “sindrome 
hiperquinético”. Analiza 68 nifos que 
llegaron a ser hiperactivos en un grupo 
de 830 ninos afectados de trastornos con- 
vulsivos, lo que significa una incidencia 
de mas o menos el 8%. 

El esquema sicoldgico de la conducta de 
estos nifos presenta las caracteristicas 
comunmente reconocidas en nifos con da- 
ho cerebral. Todos eran grandemente hi- 
pertactivos y la mayoria mostraron ade- 
mas los siguientes signos: 

1° Distractibilidad, 2° corto lapso de 
atencién, 3° fluctuacién del humor con 
euforia como fondo continuado, 4° explo- 
siones agresivas, 5° disminucién a ausen- 
cia de comportamiento espontaneamente 
afectuoso, 6° falta de timidez (al examen 
médico, frente al ambiente hospitalario, 
et.), 7° falta de temor, frente a peligros 
evidentes, castigos, etc. 

Estas anormalidades combinadas con 
intensa sobreactividad mantenida por me- 
ses 0 anos hace que sean intolerables en 
el Colegio u Hospitales y crean grandes 
problemas en sus hogares. 

El C.I. de estos ninos indicaba en la 
mayoria un retardo pero los habia de in- 
teligencia normal. 


Frente al tratamiento anticonvulsivan- 
te sus sintomas se manifestaron rebeldes; 
aun en algunos casos se produjo exacer- 
bacién, pero en 5 de ellos el cuadro re- 
greso pronto junto con la supresion de los 
ataques. 

Accién sobre el cuadro se observo con 
el Sulfato de Dextroanfetamina. 

En 40 ensayos, en 27 casos hubo una 
inversion de los sintomas resultando una 
depresion marcada, en 9 casos hubo ac- 
cién francamente favorable, en 1 aumen- 


* Preferimos seguir usando el término hiperactivi- 


dad, en lugar de ‘‘hiperkinesia’’ de Bradley y otros 
autores, para evitar equivocos respecto a implican- 
cias neurolégicas de este Ultimo término. 


taron sus alteraciones y en 3 no hubo 
cambios. 

Otros autores dan aun mejores resul- 
tados con este tratamiento. El “sindro- 
me hiperquinético”’, tal como lo descri- 
be Ounsted, lo hemos encontrado tam- 
bién en nuestros casos. En los dos ninos 
cuya historia daremos a conocer, el Lu- 
minal no tuvo ninguna accién. El sulfa- 
to de dextro-anfetamina sdlo lo estamos 
probando actualmente en un nifo que 
presenta un “sindrome hiperquinético” 
moderado; hasta el momento la influen- 
cia de la droga ha sido francamente favo- 
rable. 

El “sindrome hiperquinético” es consi- 
derado como un cuadro de infancia. El 
81‘; de los ninos de Ounsted lo presen- 
taron antes de los 5 afios. 

Su comienzo seria incidioso demorando 
en establecerse algunos meses, a veces 
anos. La naturaleza del dano primario 
fué variada pero siempre con un episo- 
dio agudo: trauma al nacer, infeccion 
aguda intracraneana, accidente vascular, 
y en 19 el insulto primario fué un acci- 
dente epiléptico: “estado de mal epilép- 
tico”’. 

E] E.E.G. de estos ninos fué considera- 
do sdlo en 49 de ellos. De estos, en 6 fue 
normal, pero tenian un solo E.E.G. En 
20 que tenian E.E.G. seriados, se eviden- 
ciaron tarde o temprano grandes anorma- 
lidades, y 18 mostraron descargas del lo- 
bulo temporal por lo menos en un E.E.G. 


La intensidad de la sintomatologia y la 
importancia de este cuadro por el proble- 
ma terapéutico y social que representa, la 
podemos apreciar plenamente en la his- 
toria de nuestros dos casos, El] diagnosti- 
co precoz de este cuadro se considera 
esencial para el manejo de estos ninos y 
se aconseja para ellos especial vigilancia 
a los que tienen crisis convulsivas graves, 
observando su juego espontaneo y su ac- 
tividad en cada control. Se reconoce co- 
mo evidente la accién de la hospitaliza- 
cidn o el alejamiento por un tiempo de 
su hogar, “el nino mejora su conducta y 
la epilepsia en un ambiente neutral” 
aunque sea por un corto lapso y después 
vuelva a su hogar. . 

Antes de presentar la historia de nues- 
tros dos nifos con “sindrome hiperquiné- 
tico” queremos esclarecer algunos puntos. 
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Al anotar las alteraciones de lo que 
hemos llamado el fondo caracterologico 
de la personalidad del epiléptico, uno de 
los rubros es la hiperactividad. Nos refe- 
rimos alli a un sintoma evidente, cualita- 
tivo y cuantitativamente diferente de la 
personalidad de los ninos menores nor- 
males. 

Esa hiperactividad no es lo mismo que 
el “sindrome hiperquinético” a que hici- 
mos referencia ahora. Creernos que la di. 
ferencia entre estos dos conceptos es cues- 
tion de grado. Si se nos permitiera esta- 
blecer una gradacion, cuyos limites, por 
lo demas, son imprecisos, diriamos que 
lo mas leve seria una sobreactividad, una 
hipermotilidad, un poco mayor de lo nor- 
mal en esta edad, luego una hiperactivi- 
dad franca, ya fuera de lo habitual y en 
la cual se esbozan 2 6 3 de la caracteristi- 
ca del sindrome, como ocurre en la ma- 
yoria de los nifos que incluimos en el 
Cuadro N° 7 como hiperactivos, y lo mas 
grave seria en esta gradacion el “sindro- 
me hiperquinético”’. 

Por otro lado, podemos observar que 
las caracteristicas de este cuadro estan en 
estrecha relacion con los “trastornos pri- 
marios de conducta”, lo que pensamos 
se debe a que ambos reconocerian el mis- 
mo origen: el dano cerebral, solo 0 com- 
binado con las reacciones al ambiente. 

Damos 2 casos de “sindrome hiperqui- 
nético”, como ejemplo. 


Mario C. 160286. Prima epiléptica y retar- 
dada. Padre neurdético. Parto: cesarea. Emba- 
razo no deseado. Desarrollo estatico dinami- 
co normal. 

A los 3 anos crisis: convulsivas localizadas 
al lado derecho. Repite igual crisis a los 4 
anos. 

Trastorno del sueno: duerme mal y tiene 
convulsiones localizadas en diferentes partes 
del cuerpo, pero mas frecuentes en las ex- 
tremidades derechas. Consulta por primera 
vez a los 4 anos 3 meses. Fué tratado durante 
un aho en Consultorio Externo, después hos- 
pitalizado un mes, y ha continuado en con- 
trol hasta la edad de 10 anos (Nov. 1958). 

Motivo de consulta a los 4 anos fueron sus 
trastornos conductuales, descritos en la si- 
guiente forma: intolerable en el hogar por su 
inquietud, agresividad, desobediencia, despe- 
go a sus padres, crueldad con los animales. 
Muy irritable, rabia por todo. Durante el 
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ano de control en Policlinico, tratado con si- 
coterapia y luminal, las anotaciones son siem- 
pre semejantes, con escasos intervalos de me- 


joria: ‘‘muy irritable’, “mas insoportable 
que nunca’”’, ‘“‘desobediente’’, ‘“‘se mueve de un 
lado a otro haciendo ruido”’. 

Muy hiperactivo, alegre, conversador, con 
leguaje muy infantil. 

Sigue muy dificil de caracter, muy vivo, 
“en el tranvia se fijo6 en una sefora que no 
tenia dientes y lo proclamé a voces’, Muy 
inestable, pasa de un lado a otro, se sube a 
una silla, a la mesa toma un objeto, toma otro 
pide todo, insiste si se lo niegan. Insoporta- 
ble, mete ruido, molesta en lo que puede, 
parece mejor de conducta, pero no obedece, 
trata de molestar haciéndose el que obede- 
ce y no lo hace. Trata de “sacarle pica” a 
la madre. Es desordenado, desparramando 
trata de hacer justamente lo que se le niega. 
Trata de molestar, hacer ruido, etc. Desorde- 
nado para jugar, acostumbrado a lanzar lejos 
las cosas. Trata de encender un papel en la 
estufa y no quiere entender. 

Se hospitaliza. Indisciplinado, agresivo, al- 
go destructor. Le pega a otros nihos, no quie- 
re comer a sus horas, pelea, molesta a los 
otros, quiere ponerse abrigo si hay sol. In- 
quieto, intruso, indisciplinado, agresivo. 

Durante su hospitalizacién se comprobé un 
C.l. de 96. Ademas fuertes factores ambienta- 
les desfavorables por la neurosis del padre, 
desaveniencia conyugal, madre dominante 
(quiere un hijo perfecto, nino modelo) y em- 
barazo no deseado. Se interpreta que al lado 
de las reaccione sicogénicas, las hay proba- 
blemente de naturaleza comicial. Es capaz de 
reaccionar al trato enérgico y sereno. Alta. 
Control en Policlinico: hasta tres meses des- 
pués de la hospitalizacién y 5 y medio anos 
de edad, aunque sigue hiperactivo, decidido 
e impulsivo, “es mas constante no cambia 
tanto de una cosa a otra’’. 


Un ano después: mejor conducta. Su con- 
ducta no constituye problema. El padre es 
aun muy neurdético y solo en este momento 
se decide a consultar médico. Durante todo 
el ano se informa una conducta normal con 
desobediencias e inquietudes dentro de lo 
normal. 


Mantiene su C.I. 96. Esta en la escuela y 
su conducta es aceptable. 

Tuvo dos crisis convulsivas leves. El ano 
siguiente igualmente bien y sigue asi hasta 
su control actual . 
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A los 8 anos de edad del nifio el padre aun 
era problema. A los 10 anos Ultimo control 
(XI-58). Cursa 4° primario, alumno medio- 
cre. Es peleador y agresivo en la escuela. En 
la casa: carinoso, amante de los animales y 
de las flores. 

Desde los 4 anos en su primera consulta el 
E.E.G.: foco regién central inferior y tempo- 
ral derecho de gran actividad, se mantuvo 
siempre igual, hasta su Ultimo control E.E.G. 
(3 Nov. de este ano). 

Maglio C. 10699. Padre alcohélico. Embara- 
zo y parto normales. Ha sido sano, fuera de 
sus ataques. Desde los 5 meses de edad cri- 
sis de gran mal, de larga duracién (2 a 5 por 
mes). A veces petit mal. Tratamiento luminal. 

Desarrollo sicomotor normal. Hasta los 2 
anos era tranquilo, alegre, juguetén. Empezé 
desde esta @poca a presentar agitacién sico- 
motora que fué en aumento. Al comienzo so- 
lo era después del ataque, hasta hacerse per 
manente. Tiene 6 anos en el momento de la 
1* consulta. 

Sus alteraciones estan descritas en la si- 
guiente forma: euforia permanente, habla de 
mil cosas, cambiando de tema constantemen- 
te sin mantener la atencién en nada. Es po- 
sible hacerlo cumplir 6rdenes. Hiperactividad 
extrema. 

Durante su hospitalizacién fué extraordina- 
riamente inquieto, intruso, agresivo, grosero, 
pateaba las puertas, todo lo toma o trajina, 
constituye ‘‘un serio problema para las cuida- 
doras’”’. 

Duerme trarquilo y controla bien. 

Se intent6 un test pero fué imposible man- 
tenerlo quieto un momento. 

No puede concentrarse en lo que se le pide. 
Se calcula que hay franco retardo. Su con- 
ducta se mantuvo durante 15 dias de hospi- 
talizacié6n invariable: intolerable dentro del 
Servicio, no puede estar tranquilo, coje una 
cosa y otra, hace mil preguntas. En su actua- 
cién se ve menos retardo y un fondo de co- 
rreccién y educacién que en breves momen- 
tos lo hacen conducirse en forma muy orde- 
nada con los mayores. 

Se decidiéd en este nino una intervencidén 
quirurgica y fué trasladado de urgencia ya 
que era un problema de magnitud en el Ser- 

vicio. Hemos sido informados que se practico 
una lobectomia temporal anterior derecha y 
posteriormente otras intervenciones que fue- 
ron bien toleradas, pero que no modificaron 
en absoluto su conducta, no hubo ni mejoria 
ni agravacion. 


Vamos a analizar finalmente las pertur- 
baciones siquicas paroxisticas que encon- 
tramos en nuestros ninos, que no van 
acompanadas de crisis de pequeno o gran 
mal en forma inmediata. 

Estarian comprendidas entre las varie- 
dades siquicas de la epilepsia, segun la 
clasificacion de Wilson, o los considera- 
dos como equivalentes epilépticos, o sea 
fendmenos o sintomas que ocurren fuera 
de los ataques clasicos. 


Segun Lennox, se incluyen en los “ata- 
ques sicomotores” que seria un término 
general para designar un amplio grupo de 
fenOmenos que pueden dividirse en sus 
rasgos fundamentales en tres sub-grupos: 
1° ataques tonicos simples en los que el 
nino como si tuviese un escalofrio queda 
rigido, vuelve la cabeza y se chupa los 
labios o hace movimientos de deglucion, 
2° automatismos en los que se mueve co- 
mo si estuviera sonambulo o realizase ac- 
tos semi-intencionales pero de los que 
después es incapaz de acordarse, 3° ata- 
ques subjestivos en los que el enfermo 
conserva la conciencia pero siente una 
sensacion peculiar, la de que ha vivido 
la misma situacion. 


Las manifestaciones siquicas paroxisti- 
cas que nos interesan en nuestros ninos 
corresponden al 2° y 3.er grupo. En el 
adulto los automatismos del 2° grupo se 
traducen en actos como en el que el su- 
jeto corre, anda vagando, o incluso come- 
te actos de violencia, lo que también se 
observa en los ninos, pero ademas pue- 
den en ellos manifestarse en otras formas, 
como periodos breves de mala conducta 
inexplicables. Para ser claramente epi- 
léptico deben ocurrir sin provocacion, 
comenzar y terminar de modo abrupto y 
el sujeto no conserva memoria de los 
acontecimientos. Este punto no es facil de 
evidenciar en los ninos pequenos. Los 
mismos cuadros paroxisticos presentan 
problemas cuando aparecen en ninos de 
permanente mala conducta, o con cual 
quiera de las alteraciones caracterolégicas 
que ya comentamos. 


Estas dificultades han sido prolijamen- 
te discutidas en trabajés anteriores por 
Olea y Sanhueza (1953), quienes analiza- 
ron las alteraciones siquicas de 14 ninos 
epilepticos, 4 de los cuales eran menores 
de 7 anos. 
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Estudiaron ademas en 8 nifios menores 
las relaciones entre las manifestaciones 
propiamente epilépticas, sicégenas en te- 
rreno epiléptico y las puramente sicdége- 
nas que presentaban mera semejanza con 
las alteraciones epilépticas. 

Nosotros citaremos aqui, de las mani- 
festaciones siquicas paroxisticas de nues- 
tros ninos, solamente aquellas que indu- 
dablemente pertenecen a fendmenos epi- 
lepticos. 

_ La frecuencie y su distribucién en los 
grupos de ninos que hemos revisado, la 
vemos en el Cuadro N?® 11. 

A continuacién hacemos un breve resu- 
men de las manifestaciones encontradas 
en cada nino. 

Luis V. 7418. 7 anos, Gran mal a los 4 anos. 
Tiene aura “pone cara de espanto”,. 

Las crisis son de intensidad variable: des- 
de breves estados de miedo con leve obnibu- 
lacién sensorial, a estado de mayor duracién 
que se produce una contraccién ténica de to- 
do el cuerpo, se enrojece la cara, dice “mama, 
mamacita” varias veces y se aferra de lo pri- 
mero que encuentra. Continua algunos segun- 
dos para volver después a lo normal, aun- 
que por algunos momentos contesta cosas 
automatizado: dice su nombre o el de su 
madre. En una de estas crisis se aferra al 
sill6n y dice “siéntese doctor, siéntese doc- 
tor” en seguida volvié6 a lo normal. Hace 
tiempo que presenta estas crisis, no precisan 
fecha. C.I.: 76 a los 7 a 8 m. 

Reaccién al tratamiento: (luminal y Om- 
hidantoina) al comienzo satisfactoria, des- 
pués regular. 

Tratamiento iniciado al mes de la primera 
crisis %E.E.G. 1° normal, 2° y 3° alterados: 
la morfologia de las espigas, la facil propa- 
gacién a las regiones homdlogas y la rapida 
generalizacién a la totalidad de ambos hemis- 
ferios, localizamos en la regién uncus-hipo- 
campo corrobora el diagnéstico de epilepsia 
sicomotriz. 

José Francisco C. 193560. 1 ano. Ha tenido 
crisis de gran mal. 


Bruscamente se pone de mal genio, “no 
quiere ni que lo toquen’’, luego le da por gri- 
tar, todo esto dura mas o menos 10 minu- 
tos, se calma bruscamente y sigue jugando. 

Al afio y medio de edad: crisis brusca en 
que grita en forma inmotivada, en otras solo 
se pone palido. 

C.I.: normal. 
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Reaccién al tratamiento: 
factorio. 

Tratamiento iniciado a los 6 meses de la 
primera crisis. 

E.E.G. 1c: normal (8 meses). 2c Signos 
categéricos de epilepsia. 3° La regién tempo- 
ral izquierda muestra mayor nimero de on- 
das lentas y espigas lentas. 

Malvina S. 159870. 5 anos. Gran mal antes 
del ano. 

Crisis de risa inmotivada. En algunas “lle- 
ga a caer de risa’. Duran 5 minutos. 

Crisis brusca de miedo inmotivadas. 

C.I.: normal. 

Reaccién al tratamiento: insuficiente (Me- 
santoina). 

EE.G.: 1° normal; 2° comicialidad subcor- 
tical; 39 y 4: normales. 

Lina O. 147521. 7 aflos. Gran mal. Petit mal. 

Crisis en que mira a todos lados y se son- 
rie. En estos momentos no oye si se le ha- 
bla. Comienzo y terminacién brusca. Dura 
3 minutos. 

C.I.: 58. 

Reaccién al tratamiento: muy insuficiente. 
Iniciéd el tratamiento después de 4 afios de 
la crisis inicial. 

EE.G.: 1° disrritmia comicial generaliza- 
da;2° mayor nimero de ondas lentas y pa- 
roxismos en el hemisferio izquierdo. Descar- 
gas de espigas lentas y de espigas ondas en 
todo el hemisferio izquierdo con epicentro 
temporal anterior izquierdo; 3° comicialidad 
subcortical. 

Laura Y. 119000. 5 afios. Gran mal. Epilep- 
sia mioclénica. Sale a vagar. Se ha perdido 
en 3 ocasiones de su casa a los 4 afios. La 
primera vez se perdié 6 horas, en otra oca- 
sién la encontraron en una Comisaria de Ca- 
rabineros donde le estaban dando Luminal. 
(mesantonia y Luminal). C.I. observado des- 
de los 9 meses a los 3 afios 2 meses, hay de- 
terioro evidente (Gessel). 

E.E.G.: 1° actividad epiléptica generaliza- 
da muy intensa; 2° comicialidad subcortical. 

Libertad V. 179753. Gran mal. 

Crisis de risa inmotivadas, Habla sola ac- 
cionando con las manos. Crisis de agresivi- 
dad. 

Reaccién al tratamiento: a los 2 y medio 
anos fué tratada dos meses con buen resul- 
tado. Pasé 5 afios sin tratamiento. Vuelve 
muy deteriorada. 

C.I.: inteligencia mds o menor normal a 
los 2 y medio afios, después retardo intenso. 


(luminal) satis- 
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E.E.G.: comicialidad subcortical. 

Gabriel C. 166704. 3 afios 3 meses. Gran 
mal, 

A los 3 meses de edad rie a carcajadas. 
En una de esas risas tuvo el primer ataque 
convulsivo, Tratado con Luminal transformé 
esta forma de reir en la forma adecuada a 
su edad. 

C.I. normal. Reaccién al tratamiento: sa- 
tisfactorio. 

E.E.G.: 19 signos que permiten suponer una 
disrrimtia originada en un dafio de las regio- 
nes temporales; 2° disrritmia comicial gene- 
ralizada. 

Manuel G. 211927. 7 afios. Estado de mal 
epiléptico a los 6 meses de edad. 

Antes de su crisis sicomotoras “sabe lo que 
va a tener’, “como se le olvidan las cosas’. 
Crisis de comienzo y terminacién bruscas. 
Se abrocha y desabrocha los botones, se sien- 
ta en el suelo y realiza actos automA&ticos con 
las manos (10 minutos) después duerme. 


C.I,: retardado (56). 

Reaccién al tratamiento: satisfactoria (epa- 
min). Tratamiento irregular. 

E.E.G.: Discretamente anormal que mues- 
tra un proceso lento de la mitad posterior del 
hemisferio derecho. 


Juan F. 158529. 5 afios. Gran mal. Crisis 
bruscas en que se pone como “loco”, impul- 
sos agresivos intensos, fugas, espiritu destruc- 
tor. (3 a 4 veces por semana). Durante este 
momento no oye ni siente los castigos, sdédlo 
se lo puede sujetar por la fuerza. 

Crisis en que se pone “como inconciente” 
y realiza actos extrafios; tomé un cuchillo y 
se cort6 una ‘mano. Las crisis son de comien- 
zo y terminacién bruscas, en los intervalos 
“mas depejado que antes”. 

C.I. retardo (75), 

Reaccién al tratamiento: satisfactoria. Pa- 
s6 3 anos sin tratamiento al comienzo. E. E. 
G. signos categéricos de una disrritmia epi- 
léptica generalizada. 

Juan S. 185745. 1 afio. Petit mal. Crisis 
de ‘“‘susto” desde 1 afio 8 meses. (1 6 2 veces 
al dia). 

C.I. retardo leve. 

E.E.G. epilepsia por proceso difuso cértico- 
subcortical. 

Reaccién al tratamiento: satisfactorio. 

Juan R. 185512. 3 anos. Gran mal. 

Crisis en que siente algo raro al ofdo dere- 


cho. Se lo toca, le da susto, después duerme. 


Durante un examen, en medio de irritabili- 


dad bruscamente presenta “risa sardénica” y 
a momentos canturrea. 

C.1.: retardo. 

E.E.G. signos correspondientes a una dis- 
rritmia epiléptica generalizada. Reaccién al 
tratamiento: satisfactoria. 

Juan M. 180974. 6 anos y medio. Gran mal. 

Crisis en que habla cosas disparatadas y 
responde cosas ajenas a la pregunta, Crisis 
de llanto, crisis de rabia, fugas (automatismo). 

Sale de su casa, lo han encontrado a cierta 
distancia sin poder explicarse cémo llegé a 
ese lugar. 

C.I. 50. 

Reaccion al tratamiento: satisfactoria. 

E.E.G. extensa lesién irritativa del hemis- 
ferio izquierdo probablemente yuxta-rolan- 
dica. 

Carlos P. 94911. 5 anos 10 meses. Gran mal. 

Crisis de comienzo y terminacién brusca en 
que “se desespera’’, agrede a los que lo ro- 
dean, se pone “trémulo”. Dura unos momen- 
tos y se calma bruscamente, 

C.I.: retardo, Reaccién al tratamiento: sa- 
tisfactorio. 

E.E.G.: no tiene. 

Rebeca F. 307262. 1 ano 11 meses. Crisis 
mioclénica. 

Crisis en que da un grito agudo, al que si- 
gue una carrera buscando a su madre y dice 
“mama tuto”, dura algunos minutos y queda 
bien. 

C.I. normal. Reaccién al tratamiento: insu- 
ficiente, 

E.E.G. disrritmia paroxistica generalizada 
de tipo comicial. 

Lucia K. Part. 6 anos 7 meses. Gran mal a 
los 2 y medio afios. 

Crisis en que “canturrea y da pasos de bai- 
le” en medio de la clase o mientras va cami- 

nando en la calle. 

C.I. normal. E.E.G. 1° disrritmia comicial 
generalizada; 2° igual. Descargas se laterali- 
zan sobre hemisferio ‘zquierdo. Las regiones 
temporales izquierdas muestran un aumento 
en el N® de series lentas. 

Enrique G. Part. 2 afios 3 meses. Crisis de 
hipotonia. Petit mal. 

Crisis brusca de “susto”, dice “cuco, cuco” 
y va donde su madre con cara de espanto. 
Otras veces como que ve algo y dice: ;Oh, Oh! 

C.I. normal al comienzo. Control después 
de 5 anos. Retardo leve. Reaccién al trata- 
miento: satisfactorio (om-hidantoina). 

E.E.G.: “sindrome comicial de origen tem- 
poral izquierdo”. 
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Podemos observar, en primer lugar, 
que las crisis sicomotoras las encontrare- 
mos en 16 casos dentro de los 150 ninos. 

De estos 16 nifos comprobamos que en 
11 de ellos habia retardo de considera- 
cién y en varios, deterioro mental muy 
acentuado. Ademas, vemos en muchos de 
estos ninos la gravedad de la evolucion 
del cuadro, con reaccion practicamente 
nula al tratamiento en sus crisis convulsi- 
vas. En otros un tratamiento irregular 
suspendido por 2 0 mas anos, y en varios 
la iniciacién tardia del tratameinto des- 
pués de 1 6 2 anos y mas, de crisis fre- 
cuentes e intensas. 

Segun Lennox, cuando hay deterioro 
mental en la epilepsia, la causa puede ser: 
1° un defecto congénito que no estaria 
relacionado con ella, 2? un retraso, resul- 
tado de una lesién cerebral poco después 
de la concepcion, 3° deterioro producido 
por un gran numero de convulsiones in- 
tensas que hayan danado las células por 
anoxia o por ruptura o bloqueo de pe- 
quenos vasos, con disrritmia cerebral per- 
manente como fendmeno concomitante, 
5° deterioro aparente por el uso excesivo 
de sedantes o por la reaccion y aislamien- 
tos inflingidos a la persona por el ambien- 
te, lo que seria un fenémeno reversible. 

Nuestros pacientes deteriorados del 
grupo de las crisis sicomotoras pertenece- 
rian probablemente a los de la tercera 
causa porque segtin los antecedentes que 
hemos encontrado, el tratamiento ha sido 
poco efectivo e irregular o de comienzo 
tardio, a lo que se suma el hecho de que 
es conocida la concomitancia de deterioro 
y automatismo, concomitancia que ‘ce 
cree se debe o un defecto cerebral basico 
que produce tanto los ataques como el 
deterioro mental. 


RESUMEN 


Se presenta un grupo de 150 ninos epi- 
lépticos cuyas manifestaciones comiciales 
comenzaron antes de los 7 anos de edad. 

El objeto principal de este estudio fué 
aclarar lo relativo a las manifestaciones 
patologicas siquicas de tales ninos en el 
periodo anterior a dicha edad. 

Se procura establecer un criterio para 
separar lo que es sicopatologico determi- 
nado por la enfermedad misma de lo que 
es reaccional a ella. 
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Entre las manifestaciones sicopatologi- 
cas propias de la enfermedad misma con- 
tamos: 1° las epilepsias sicomotoras, in- 
dudables aun en esta edad, pero relativa- 
mente raras y de pronostico variable; 2° 
el sindrome “hipercinético” raro y grave; 
y 3° los trastornos primarios de la con- 
ducta (variabilidad irregular en el hu- 
mor, hiperactividad, irritabilidad, tiem- 
po de atencién corto y oscilante) alta- 
mente frecuentes y, a nuestro juicio sin 
caracteristicas especificas, para epilep- 
sia sino como expresién de dano cerebral. 

Las manifestaciones reaccionales son 
las propias a cualquiera enfermedad cré6- 
nica, en que puede haber actitudes in- 
deseables tanto del ambiente como del 
sujeto mismo. Por ser este tipo de reaccio- 
nes las mas modificables deben pesqui- 
sarse sistematicamente. Esto constituye la 
base de la indispensable sicoterapia que 
debe hacerse en todos estos casos junto a 
la terapéutica medicamentosa. 

Aparte del estudio de las modalidades 
clinicas de la sicopatologia de los ninos 
epilépticos menores se anotan algunas 
consideraciones sobre dificultades de diag- 
nostico diferencial y reaccién a las tera- 
peéuticas. 


SUMMARY 
PSYCHOPATHOLOGY OF THE EPILEPSY 


A group of 150 epileptic children is 
presented whose epileptic manifestations 
started before the age of 7 years. 

It was the principal aim of this study 
to make clear the concerns related to the 
pathological psychic manifestations of 
such children in the period prior to said 
age. 

It is attempted to establish a criterion 
by which the psychopathological traits 
determined by the disease itself, may te 
separated from the reaction to the disease. 

Among the psychopathological mani- 
festations proper to the disease, we 
include: 

1) the psychomotor epilepsies which 
happen without doubt, but relatively sel- 
dom even in this age and are of variable 
prognosis; 

2) the rare and serious hyperkinetic 
syndrome; 

3) the highly frequent primary disor- 


ders of the behavior (irregular variabi- 
lity of the humor, hyperactivity, irritabi- 
lity, easily tired and distracted attention) 
which we believe not to be specific cha- 
racteristics of the epilepsy, but expres- 
sions of the cerebral injury. 

The manifestations of reaction are 
those proper to any chronic disease in 
which there may be undesiderable atti- 
tude of the environment as well as of the 
individual himself. As these reactions are 
the most modifiable ones, they are to be 
inquired into systematically. This con- 
stitutes the basis of the indispensable psy- 
chotherapy which must be carried out in 
all these cases together with the medica- 
mentous therapy. 

Besides the study of the clinical moda- 
lities of the psychopathology of the young 
evileptic children, some considerations on 
the difficulties of the differential diag- 
nosis and on the reactions to therapeutic 
measures are annotated. 


ZUSAMMENFASSUNG 
PSYCOHPATHOLOGIE DER EPILEPSIE 


Eine Gruppe von 150 epileptischen Kin- 
dern, deren epileptische Erscheinungen 
vor dem Alter von 7 Jahren auftraten, 
wird vorgestellt. 

Der Hauptzweck dieser Untersuchung 
war es, klarzustellen, was bei solchen 
Kindern in der dem genannten Alter vor- 
angehenden Periode zu den krankhaften 
psychischen Erscheinungen Bezug hat. 

Es wird versucht, einen Gesichtspunkt 
herauszuarbeiten, nach dem die durch 
die Krankheit selbst bestimmten psycho- 
pathologischen Ziige von der Reaktion 
auf die Krankheit zu trennen sind. 

Zu den der Krankheit selbst eigentum- 
lichen psychopathologischen Erscheinun- 
gen rechnen wir: 

1) die psychomotorischen Epilepsien, 
die zweifellos, wenn auch relativ selten 
schon in diesem Alter vorkommen und 
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prognostisch verschieden zu _ beurteilen 
sind; 

2) das seltene und schwere hyperkine- 
tische Syndrom; 

3) die ausserst haufigen primaren St6- 
rungen des Benehmens ( unregelmassige 
Stimmungsschwankungen, Hyperaktivi- 
tat, Reizbarkeit, rasch erlahmende und 
leicht ablenkbare Aufmerksamkeit), die 
nach unserer Auffassung keine fiir die 
Epilepsie spezifischen Charakteristika ha- 
ben, sondern Ausdruck der Hirnschadi- 
gung sind. 

Die Reaktionserscheinungen sind die 
jeder chronischen Krankheit eigentimli- 
chen, bei der es zu unerwiinschtem Ver- 
halten seitens der Umgebung, sowie sei- 
tens des Kranken selbst kommen kann. 
Da die Reaktionen dieses Typs am mei- 
sten Aenderungen unterliegen, muss sys- 
tematisch nach ihnen gesucht werden. 
Das schafft die Grundlage fiir die uner- 
lassliche Psychotherapie, die in allen die- 
sen Fallen neben der medikamentosen 
Behandlung durchzufihren ist. 

Neben dem Studium der klinischen Mo- 
dalitaten der Psychopathologie der jiin- 
geren epileptischen Kinder, werden eini- 
ge Betrachtungen uber die Schwierigkei- 
ten der Differentialdiagnose und iiber die 
Reaktion auf die Behandlungsmassnah- 
men vermerkt. 
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Esta presentacion tiene por objeto dar 
a conocer la experiencia del Servicio so- 
bre esta afeccién. Nuestra casuistica es- 
ta basada en la revisién de 24 fichas cli- 
nicas de enfermos, todos ellos sometidos 
a tratamiento quirargico en los ultimos 
15 anos y controlados posteriormente. 


EMBRIOLOGIA 


El tiroides aparece en un embrién de 
5 mm., como un saco endodérmico bien 
delimitado, ubicado entre el primer par 
de bolsas faringeas y recibe el nombre 
de diverticulo tiroideo. Este diverticulo 
queda unido a la faringe por un cuello 
mas angosto conocido como el conducto 
tirogloso. Recibe este nombre porque co- 
munica temporariamente el tiroides pri- 
mitivo con la lengua que se esta forman- 
do al mismo tiempo en el piso de la fa- 
ringe. Este conducto se transforma poste- 
riormente en un cord6én macizo, constitu- 
yendo el unico remanente del primitivo 
conducto tirogloso y se extiende desde el 
agujero ciego de la lengua hasta el tiroi- 
des, tomando intima relacién con el hue- 
so hiodes. Cuando este proceso degenera- 
tivo no se produce, la persistencia parcial 
o total del conducto tirogloso da como re- 
sultado la formacién de quistes o fistulas 
de este conducto. 


CUADRO CLiNICO 
En los cuadros 1 y 2 estan representadas 
la distribucién por edad y sexo de nues- 
tros pacientes. 


CUADRO N° 1 
FRECUENCIA POR EDAD 


QUISTES Y FISTULAS DEL CONDUCTO TIROGLOSO, — Dr. Leén Vial y col. 


“QUISTES Y FISTULAS DEL CONDUCTO TIROGLOSO” 
Drs. LEON VIAL y GUILLERMO ZIEGLER 


Catedra de Cirugia Infantil del Prof. Arnulfo Johow. Hospital ‘‘Roberto del Rio”. Santiago. 


La edad de nuestros pacientes fluctua- 

ba entre los 3 y los 12 anos, correspon- 

diendo a los 7 anos la mayor incidencia. 
_ CUADRO N° 2 

FRECUENCIA POR SEXO 


Sexo: Masculino 
Femenino 


La frecuencia por sexos en estos pacien- 
tes es semejante. Esta diferente distribu- 
cién en nuestra serie, debe seguramente 
estar condicionada por nuestra casuisti- 
ca relativamente pequena. 


CUADRO N° 3 
FRECUENCIA DE QUISTES Y FISTULAS 


El cuadro 3 nos muestra la distribu- 
cién, segun el tipo de patologia encon- 
trada. 

6 de nuestros enfermos, es decir el 25% 
corresponden a quistes; 10 a fistulas, lo 
que equivale al 41% y 8 a la combina- 
cién de quiste y fistula, es decir el 33%. 


QUISTES 


Como ya lo hemos indicado, el conduc- 
to tirogloso relaciona el tiroides con la 
base de la lengua, como esta formacion 
tiene una ubicacion sagital, es posible en- 
contrar en cualquier parte de la linea me- 
dia del cuello formaciones quisticas de- 
rivadas de este esbozo embrionario, ha- 
biéndose descrito incluso quistes intra- 
orales; su ubicacién mas frecuente, sin 
embargo, corresponde a las vecindades 
del hiodes. El tamafio de estos quistes es 
variable y Gross menciona quistes hasta 
del tamano de una pelota de golf, en nues- 
tros enfermos fluctuaba de 1 a 2 y medio 
cm., que corresponde al término medio 
frecuente. En general presentan movili- 
dad discreta, salvo en aquellos casos en 
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que por inflamaciones repetidas, se pro- 
duce fibrosis alrededor del quiste que im- 
pide su desplazamiento. Dada la intima 
relacién con el hiodes que generalmente 
existe, esta lesion presenta con gran fre- 
cuencia movilidad con la deglucién. Este 


signo lo presentaban 13 de nuestros en- 
fermos. 


FISTULAS 


La fistula se aprecia exteriormente co- 
mo un pequeno orificio, que al igual que 
el quiste esta ubicado en la linea media 
del cuello y generalmente en relacién 
con el hueso hiodes. A través de é] se 
puede apreciar la salida de pequenas can- 
tidades de liquido seromucoso, que co- 
rreponde a la secrecién normal de la mu- 
cosa de la fistula. 7 de nuestros enfermos 
presentaban secrecién, ya sea, mucosa o 
seromucosa, Menos frecuente es la secre- 
cién purulenta, que se observa en los pe- 
riodos inflamatorios de estas formaciones 
y que son la consecuencia de afecciones 
agudas del rinofarinx. En nuestra casuis- 
tica 2 enfermos presentaban secrecién de 
este tipo. Alrededor de la fistula se pro- 
duce alteracién y maceracién de la piel a 
consecuencia de la secrecién. En el exa- 
men de estos enfermos es frecuente per- 
cibir un cord6én fibroso que se aleja ha- 
cia arriba y en profundidad y que corres- 
ponde al trayecto fistuloso. De nuestros 
enfermos la tercera parte presentaban es- 
te signo. 


COMPLICACIONES 


La complicacién mas importante por su 
frecuencia la constituye la infeccién. En 
nuestros enfermos el 41% presentaban 
antecedentes de procesos supurativos pe- 
riddicos. Menos frecuentes son el dolor 


farigeo y la disfagia en los quistes in- 
traorales. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 


Al revisar las fichas de nuestros enfer- 
mos, nos hemos encontrado, que 4 de ellos, 
ingresaron con el diagndéstico de quiste 
tirogloso, comprobandose en el acto qui- 
rurgico que en 3 de ellos se trataba de ade. 
nitis supurada del cuello y el 4° de ade. 
nitis también supurada del mediastino 
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abierta al cuello. Otros autores llaman 
la atencién sobre la posibilidad de con- 
fundir tiroides ectépicos con quistes ti- 
roglosos, nosotros no lo hemos obser- 
vados. 


TRATAMIENTO 


Nuestra conducta en estos enfermos, sin 
excepcién, es quirurgica, pues la intima 
comunicacién que frecuentemente existe 
entre estas formaciones y la cavidad oral, 
las hace asiento de frecuentes procesos 
supurativos, complicacién que en nues- 
tros enfermos estuvo presente en casi el 
50% de ellos. 

Se ha ensayado el uso de substancias 
esclerosantes para destruir el revesti- 
miento mucoso de estas formaciones, pero 
sin resultados positivos. Experiencias rea- 
lizadas en nuestra clinica con substancias 
esclerosantes en mucosa intestinal de en- 
terostomias nos han llevado al convenci- 
miento que ningun agente quimico es ca- 
paz de destruir la mucosa definitivamen- 
te, por su gran poder de regeneracién. 

En casos de quistes supurados, drena- 
mos éste como si se tratara de un absce- 
so y se difiere la intervencién por un 
tiempo prudencial de unas 5 a 6 semanas, 
hasta conseguir el apagamiento del pro- 
ceso, 

En las figuras 1, 2 y 3 estan represen- 
tados los detalles mas importantes de la 
técnica quirtrgica. 


Figura 1. 


Tomado de Pediatric Surgery de O. Swenson. 
En esta figura esta representado en un corte sagital, 
la disposicién anatémica del quiste y fistula del con- 
ducto tirogloso y sus relaciones especialmente con el 


hueso hiodes. 
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Figura N® 2. 
Tomado de Pediatric Surgery de O. Swenson. A 


través de una incisiédn transversa, fundamental para 
obtener buenos resultados estéticos, la diseccién ha 


llegado al hiodes y se incinde su periosteo. Ademas 

nos muestra la reseccidn de la parte media del hueso 

hiodes, detalle muy importante para evitar la recidiva 
del proceso. 


Figura N® 3. 


Tomado de 
En esta figura, la diseccién ha Megado a su etapa 
final y se liga la fistula con un punto transfixiante. 
Nétese la intima relacién entre la fistula y el hiodes. 


Pediatric Surgery de 


O. Swenson. 
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RESULTADOS 


De nuestros 24 enfermos, en 15 de ellos 
se practico durante el acto quirurgico la 


' reseccion de la parte media del hueso 


hiodes, de estos ninguno se reprodujo. 
En los 9 restantes, no se practicé la re- 
seccion del hiodes, 3 de estos enfermos 
presentaron recidivas. 


CONCLUSIONES 


1) Se trata de una afeccién cuya etiolo- 
gia se debe a la persistencia de forma- 
ciones embrionarias y cuyo reconocimien- 
to no ofrece generalmente problema diag- 
nostico. 

2) Su tratamiento debe ser quirurgico, 
siendo muy importante la reseccién de la 
parte media del hueso hiodes, a fin de 
prevenir la recidiva de la lesi6n. 


Se presenta la experiencia del Servicio 
de Cirugia del Hospital “Roberto del] Rio”’ 
sobre la patologia del conducto tirogloso, 
basado en la revisién de 24 enfermos 
operados. 

Se describe el tratamiento quirurgico 
y se insiste en la necesidad de practicar 
la reseccion de la parte media del hueso 
hioides, a fin de prevenir la recidiva de 
la lesion. 


SUMMARY 


CYSTS AND FISTULAE OF THE THYROGLOSSAL 
DUCT 


Based on the revision of 24 sick children 
operated upon, the experience of the 
Surgical Service of the Roberto del Rio 
Hospita! on the pathology of the thyro- 
glossal duct is made known. 


In order to prevent a relapse of the 
lesion, the surgical treatment and the 
resection of the middle part of the hyoid 
bone are emphasized. 
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ZUSAMMENFASSUNG 


CYSTEN UND FISTELN DES DUCTUS 
THYREOGLOSSUS 


Die Erfahrung der Chirurgischen Abt- 
eilung des Roberto del Rio Krankenhaus- 
es auf dem Gebiete der Pathologie des 
Ductus thyreoglossus, die auf der Rev- 
ision 24 operierter Kranker basiert, wird 
bekannt gegeben. 

Die Notwendigkeit der chirurgischen 
Behandlung und der Resektion der mit- 
tleren Partie des Os hyoides zur Vermeid- 
ung eines Rezidivs wird nachdriicklich 
betont. 
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CASOS 


CLINICOS 


El que caso que vamos a exponer tiene, 
a nuestro entender, un interés especial, 1°, 
por su evolucidén clinica, no frecuente en 
nuestro medio, y, 2°, porque se puso en 
practica un método de muy reciente intro- 
duccién en clinica pediatrica, tanto es asi 
que todavia no se ha publicado la expe- 
riencia obtenida por médicos sudameri- 
canos. 

Es cierto que Ramon Guerra y cols.’ 
en un trabajo sobre “la insuficiencia re- 
nal aguda”’ recuerdan “la posible utiliza- 
cidén, en los casos mas graves, de los apa- 
ratos conocidos con el nombre de “rinén 
artificial” asi como la “dialisis peritoneal” 
y la “ex-sanguineo-transfusién con sangre 
fresca”, pero también es cierto que no 
dan experiencia propia alguna. 

Por otra parte, Alarcén ? —médico co- 
lombiano— al referirse a 4 casos observa- 
dos por é] en una clinica pediatrica fran- 
cesa, en ninguno de los cuales se empleé 
el rinon artificial, hace notar que la dia- 
lisis extracorporal da los mejores resul- 
tados, pero solo esta reservada a determi- 
nados medios hospitalarios. 


CASO CLINICO 


Nuestra observacion clinica tiene que ver 
con un nifo de peso y talla inferiores a la 
normal (11 anos, peso: 20.500 gr. y talla: 
120 m.) sin antecedentes de importancia, fuera 
de una hospitalizacién, de un mes de dura- 
cién, en el Hospital “Roberto del Rio’, por 
una intoxicacién alimenticia (habria comido 
una planta, llamada “higuerilla”). Desde en- 
tonces pasa en condiciones satisfactorias has- 
ta 45 dias antes de su ingreso al Hospital 
San Juan de Dios, en que le notan un au- 
mento de volumen de las regiones parotideas 
y supuracién del ofdo izquierdo. 

El 6 de Junio de 1960, es decir, 3 dias an- 
tes de su hospitalizacién, la familia comprue- 
ba edema de la cara, disnea inspiratoria, tos 
escasa y sensacién de ahogo. Como la dificul- 
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tad respiratoria fuera en aumento, lo llevan 
a la Posta Infantil de Chacabuco, donde diag- 
nostican larnigitis obstructiva y jglomérulo- 
nefritis aguda? 

Ya en el Servicio, lo tratan con acromici- 
na, hasta un total de 10,75 gr, en 7 dias, y 
Meticorten, 35 mgr, en 3 dias, El nifio mejora 
de su evidente laringitis obstructiva, pero un 
hemograma da marcada anemia, y un examen 
de orina, proteinuria de 0.30 gr, abundante 
pus y hematies. Repetidos estos examenes, 
algunos dias mas tarde, vuelven a demostrar 
la existencia de un sindrome urinario y una 
anemia de 2.900.000 glébulos rojos x mm3, 
después de una transfusi6n de 250 cc de 
sangre. 

Con todo esto, existian suficientes razones 
para enjuiciar una nefropatia. FE! orimer plan- 
teamiento podria ser el de una giomérulo-ne- 
fritis aguda difusa. Hablaba en su favor la 
existencia de una proceso infeccioso de loca- 
lizacién ética, un periodo de latencia y la apa- 
ricién de un sindrome urinario. En contra, la 
ausencia de edemas (en momento alguno, en 
el curso de su hospitalizacién, que fué de 33 
dias, presenté este signo) y presién arterial 
constantemente normal. Los hechos hablaban, 
mas bien, a favor de una nefropatia crénica 
reagudizada, posiblemente de origen pielone- 
fritico (piuria y bacteriuria importantes con 
proteinuria de escasa cuantia), El dia 16 de 
Junio, 0 sea, ocho dias después de su ingreso, 
y aun con tratamiento antibiético y regula- 
cién del equilibrio salino y 4cido-basico, el ni- 
fio decae, esta palido, la piel se nota escasa- 
mente hidratada, se evidencia una estomati- 
tis, la lengua presenta una saburra de color 
café y los vémitos se hacen frecuentes. A pe- 
sar de las fleboclisis de suero glucosado y del 
régimen alimenticio, la sintomatologia urémi- 
ca se acentia; la uremia, de 0.83 gr por mil, 
aleanza a 2.60 gr, el dia 19; hay un descenso 
en e! débito urinario, marcada disminucién 
de la reserva alcalina, potasemia normal, pe- 
ro con signos electrocardiograficos de hiper- 
potasemia. 
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La uremia sigue en aumento y alcanza a 
4,50 gr por mil, el dia 22; persiste la anemia 
y el CO 2 es de 4,74; hay franco compromiso 
del estado general, somnolencia, lengua fran- 
camente urémica y deshidratacién. 

En estas condiciones, se plantea la hipotesis 
de una insuficiencia renal aguda fulminante 
sobre la base de una pielonefritis crénica. 
Por la evolucién tan grave del cuadro clini- 
co y por los elementos que nos entregaba el 
laboratorio, se piensa en el empleo del ri- 
non artificial, tomando en consideracién que 
en los casos serios de uremia, la utilizacién 
de los métodos de depuracién organica por 
la técnica dializadora, tiene su indicacién 
precisa. Justamente, para la oportunidad y 
buen uso de la didlisis extracorporal se re- 
quiere: 

1. Cuadro clinico de uremia; 

2. Hiperpotasemia, no corregible por el mé- 
todo conservador; 

3. Sobrehidratacién, 

En nuestro paciente, con franco compro- 
miso del estado general, uremia de 5.80 gr 
por mil, potasemia de 5,77 MEq/It y signos 
electrocardiograficos de hiperpotasemia, se 
realiza la dialisis extracorporal con el rifién 
artficial, del tipo “Kolff-Brigham”. 

Terminada la intervencién, cinco horas des- 
pués, se observa una mejoria clinica de los in- 
dices sanguineos, y tanto es asi que la uremia 
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es de 0.55 gr por mil y la reserva alcalina, de 
23.2 Meq/Iit. El estado de conciencia no se 
modifica y solo se aprecia mejoria, en este 
sentido, a las 36 horas de realizado este pro- 
cedimiento. 

Las fleboclisis fueron continuas con em- 
pleo de distintas sustancias (suero glucosado- 
suero fisioldgico- Cl K-lactato de  sodio 
1/6 molar) de acuerdo con los resultados de 
los ionogramas y conjuntamente con Reverin 
o Cloramfenicol. 

Lleg6é un momento de franco optimismo: 
mejor6 el estado general del enfermo, la des- 
hidrataci6n era minima, la diuresis mas que 
satisfactoria; la uremia descendié a 2.40 gr 
por mil; el hemograma daba 3.500.000 glébu- 
los rojos x mm’ con 64% de Hb y el iono- 
grama, cifras cercanas a la normal. Pero, la 
orina estaba siempre anormal, con abundante 
pus y persistencia de la escherichia coli. 

Nuestra satisfacci6n fué de corta duracién, 
porque las deposiciones se hicieron liquidas y 
negruzcas; los vémitos, persistentes; la respi- 
racién, dificultosa; la deshidratacién, mas 
marcada. Finalmente, se visualizaron extensas 
esquimosis en la pared abdominal y el nifio 
fallecié e] 12 de Julio, diecinueve dias des- 
pués de la instalacién del rifién artificial. 

El tratamiento médico ulterior al empleo 
de la dialisis extracorporal, planificado con 
miras a dominar su cuadro de insuficiencia 
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renal, mejorar sus condiciones generales y 
eliminar’ la infecci6n urinaria, habia fraca- 
sado. 


NECROPSIA 


Rihones: aumentados de tamano, de super- 
ficie ligeramente lobulada. Capsula engrosa- 
da, firmemente adherida; al desprenderla, 
deja al descubierto varios pequehos abscesos 
y hemorragias. 

Al corte: pelvis y calices dilatados con 
abundante pus. Papilas deformadas y exca- 
vadas. Acentuada reduccién del parénquima 
renal. Se encuentran calculos: uno, del ta- 
mano de una aceituna, en la pelvis renal de- 
recha; otro, enclavado en el orificio pielo- 
ureteral izquierdo. (Fig, N® 2). 


Figura N® 2: Hidropionefrosis bilateral calculosa. 
Dilatacién pielocaliciaria, aplanamiento y excavacion 
de las papilas. Atrofia del parenquima con pequefios 


abscesos. 


Cortical: palida, atréfica, de grosor irregu- 
lar (3 y 5 cm). 

Medular: reducida a pequenas porciones, 
mal diferenciadas de la cortical. Ambas zo- 
nas presentan pequenos abscesos y hemorra- 
gias, como también quistes aisiados y comu- 
nicantes con contenido purulento. 
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Histologia: zonas atréficas del parénquima 
con esclerosis intersticial e infiltrado infla- 
matorio de células redondas. Algunos glomé- 
rulos, con fibrosis capsular marcada; otros, 
hialinizados. Dilatacién focal tubular. Abun- 
dantes cilindros hialinos. En arterias y arte- 
riolas de las zonas esclerosadas se encuentra 
aumento moderado e irregular de la intima. 
(Fig. 3). 


Figura 3: Inflamacion insterticial con esclcrosis 
discreta. Fibrosis capsular glomerular. Atrofia tubular. 


Examen quimico de los calculos: gran can- 
tidad de acido urico y regular cantidad de 
colesterol, fosfatos y oxalatos. 


COMENTARIO 


El enfermo fué traido al Hospital con 
sintomas que sugirieron una nefropatia 
cronica de tipo inflamatorio y se consi- 
dero que necesariamente debia existir un 
proceso urinario crénico obstructivo o 
congénito, que iavilitara la infeccion. El 
caracter tan agudo de la insuficiencia re- 
nal incluso nos hizo pensar en una papili- 
tis necrotizante, lo que no pudo ser co- 
rroborado en clinica ni en anatomia pa- 
tologica. 
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E] tratamiento médico conservador y la 
depuraci6on extra-renal fueron hechos con 
miras a mejorar su estado metabdlico y 
a estudiar posteriormente su rifdén con 
examenes radioldgicos, que seguramente 
habrian puesto en evidencia las lesiones 
sospechadas en la clinica. 

Desgraciadamente, la evolucion fué tor- 
mentosa y no cedid ante ninguno de los 
tratamientos empleados. La necropsia ex- 
plica este fracaso al mostrar un parénqui- 
ma renal disminuido, grandes zonas de 
esclerosis y multiples micro-abscesos, que 
indican la exacerbacién infecciosa del 
proceso. 

Ahora bien, cabe hacerse algunas pre- 
guntas: jcual fué primero?, ;la pielone- 
fritis o la litiasis? y jfué esta ultima su 
causa? 

Es bien conocido el hecho que la pielo- 
nefritis puede complicarse de litiasis. 
Existen germenes en la via urinaria que 
producen urea en la orina, alcalinizan pH 
y favorecen la precipitacion de sales de 
calcio. 

Es posible también que el proceso ha- 
ya evolucionado a la inversa: produccién 
de litiasis por alteraciones metabodlicas, 
por ejemplo, el hiperparatiroidismo, con 
obstruccion parcial del drenaje de la ori- 
na e infeccion secundaria. 

Nosotros recibimos este enfermito en 
la etapa final de una afeccion, probable- 
mente asintomatica durante largo tiempo. 
El grave caracter de su insuficiencia re- 
nal no nos dio tiempo para realizar un es- 
tudio metabdlico y endocrino adecuados. 
Creemos que un “clearence” del fosforo y 
estudios seriados de calcemia y fosfemia 
habrian sido del mayor interés. 


RESUMEN 


Nino de 11 anos de edad con un peso y 
una talla inferiores a la normal, hospita- 
lizado en el “San Juan de Dios” por una 
laringitis obstructiva, marcada anemia y 
sindrome urinario, caracterizado por es- 
casa proteinuria y marcada piuria. Todo 
este cuadro clinico, que se mantuvo cons- 
tantemente, sin edemas, ni hipertension, 
se altera bruscamente a los § dias de hos- 
pitalizacion, con la instalacion de una 
uremia aguda con marcado compromiso 
del estado general. 
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Con la hipotesis diagnostica de insufi- 
ciencia renal aguda con pielonefritis cré- 
nica, se recurre al empleo del rifién ar- 
tificial, cuando ya la uremia alcanzaba los 
5.77 gr por mil, la reserva alcalina era de 
3.4 \lea/It v existian signos electrocar- 
diograficos de hiperpotasemia. 

Mejoro la diuresis, los signos de labo- 
ratorio se hicieron mas favorables y el es- 
tado general, menos comprometido, hicie- 
ron pensar en una pronta recuperacién. 
Pero, este periodo fué de corta duracién 
y el paciente fallecié a los dicinueve dias 
de la instalacion del rifén artificial. La 
necropsia explica el por qué del fracaso 
al mostrar un parénquima renal dismi- 
nuido con grandes zonas de esclerosis y 
multiples micro-abscesos. 


SUMMARY 


EXTRACORPORAL DIALYSIS IN ACUTE RENAL 
INSUFFICIENCY 


A child aged 11 years, With subnormal 
body weight and height, was admitted to 
the San Juan de Dios Hospital because of 
an obstructive laryngitis, a madked ane- 
mia and an urinary syndrome character- 
ized oy a slight albuminuria and a mark- 
ed pyuria. The whole clinical picture 
which constantly continued without ede- 
ma nor hypertension, was violently alter- 
ed on the 8th hospitalization day by the 
establishment of and acute uremia with 
marked involvement of the general state. 

Under the probable diagnosis of acute 
renal insufficiency with chronic pyelo- 
nephritis, the use of the artificial kidney 
was proceeded to when the nonprotein 
nitrogen amounted to 5,77 g/ml, the 
alkali reserve was 3,4 Meq/1 and electro- 
cardiographical signs of hyperpotasse- 
mia existed. The diuresis improved, the 
laboratory findings became more favor- 
able and the general state seemed less in- 
volved, so that one migth have thought 
of a quick recovery. But this period was 
of short duration and the patient died on 
the 19th day of the employment of the 
artificial kidney. The necropsy explain- 
ed the failure by showing a diminished 
renal parenchyma with great zones of 
sclerosis and multiple micro-abscesses, 
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ZUSAMMENFASSUNG 


EXTRAKORPORALE DIALYSE BEI AKUTER 
NIERENINSUFFIZIENZ 


Ein Kind von 11 Jahren mit unternorm- 
alen Korpergewicht und - groésse wurde 
wegen einer obturierenden Laryngitis, 
einer deutlichen Anaemie und eines 
krankhaften, in geringer Eiweissaussch- 
eidung und starker Pyurie bestehenden 
Urinbefunds ins San Juan de Dios-Krank- 
enhaus aufgenommen. Das ganze Krank- 
heitsbild, das standig ohne Oedeme und 
ohne Blutdruckerhéhung verlief, anderte 
sich plétzlich am 8. Tage des Kranken- 
hausaufenthalts mit dem Einsetzen einer 
akuten Uraemie mit deutlicher Beein 
trachtigung des Allgemeinzustands. 

Unter der Vermutungsdiagnose: akute 
Niereninsuffizienz mit chronischer Pyelo- 
nephritis, schreitet man zur Anwendung 
der kiinstlichen Niere, als der Reststick- 
stoff schon auf 5,77 g/ml angestiegen war, 
die Alkalireserve 3,4 meq/l betrug und 
im Elecktrokardiogramm Zeichen einer 
Hyperkalaemie bestanden. Die Diurese 
besserte sich, die Laboratoriumsunters- 
uchungen fielen giinstiger aus, der Allg- 


emeinzustand war weniger beeintracht- 
igt, und alles liess an eine rasche Genes- 
ung denken. Aber diese Periode war von 
kurzer Dauer, und der Patient starb am 
19. Tage der Anwendung der kiinstlichen 
Niere. Die Sektion brachte eine Erkla- 
rung fiir den Misserfolg, indem sie ein 
vermindertes Nierenparenchym mit gros- 
sen sklerotischen Zonen und zahlreichen 
Mikro-Abszessen zeigte. 
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En 1921, el holandés J. L. Peutz publi- 
cé el caso de una familia compatriota, 
cuyos miembros, en su mayoria, habian 
sufrido de una poliposis intestinal con 
pigmentaciOn anormal alrededor de la 
boca. 

Anos mas tarde, H. Jeghers, V. McKus- 
ick y K. H. Katz, en el New England J. 
Med. (241:993; 1949) publicaron un ar- 
ticulo, basado en 21 casos hasta entonces 
conocidos, e hicieron un estudio exhausti- 
vo de la patologia, patogénesis, sintomas y 
factores hereditarios del proceso. Desde 
entonces se habla del “Sindrome de Peutz- 
Jeghers”. Hasta la fecha se han descrito 
alrededor de 100 casos, la mayoria en 
adultos, uno de ellos observado por M. 
Lazo y S. Daza, en el Hospital “San Juan 
de Dios’, en 1958, en un paciente de 29 
anos de edad. 


En ninos, la afeccién constituye una 
rareza extraordinaria y solo hemos po- 
dido recoger dos casos en la literatura 
pediatrica. Uno de ellos se refiere a un 
nino de 5 anos de edad (L. W. Falkinburg 
y N. Kay, J. Pediat:54:162:1959) sin an- 
tecedentes hereditarios especiales, hospi- 
talizado por un cuadro obstructivo intes- 
tinal. El diagnostico patologico fué de in- 
vaginacioén yeyuno-yeyunal y adenoma po- 
lipoideo del yeyuno. Llamaba la atencion 
en este nino, la presencia de pequenas 
manchas rojizo-oscuras a nivel del labio 
inferior, en los carrillos y en el paladar 
duro. Un ano mas tarde se hospitaliza 
por un cuadro similar y hay que recu- 
rrir a nueva intervencién quirurgica, que 
da signos inequivocos de reciente intu- 
suscepcion. Desde entonces y hasta la 
publicacién del articulo no ha tenido ma- 
yores dificultades. Es de advertir que ra- 
diolégicamente el diagndstico de polipo- 
sis intestinal no ofrecia dudas. 

El segundo caso tiene que ver con un 
nino de 9 1/2 anos, observado por A. Me- 
gevand (Arch. Franc. Pédiat. 16:353; 
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1959) hospitalizado por dolores abdomi- 
nales y vomitos. El examen fisico revel6 
un nino palido, con pigmentacion anor- 
mal alrededor de los labios y mucosa bu- 
cal. En el examen radiolégico habia sig- 
nos de obstruccion intestinal. Una opera- 
cion de urgencia comprob6o la existencia 
de una invaginacién yeyunoyeyunal y 
dos pdlipos. El diagnéstico histopatoldgi- 
co fué de adenopapiloma cilindrocelular. 
Cuatro anos mas tarde, el nino estaba en 
perfectas condiciones de salud, sin que 
hubiera tenido, en momento alguno, re- 
currencia de los sintomas abdominales. 
En este caso, la historia familiar habia 
demostrado que la madre y un tia ma- 
terna también sufrian de poliposis; por 
otra parte, la abuela materna habia falle- 
cido a consecuencias de un cancer gas- 
trico. 

E) Sindrome de Peutz-Jeghers puede 
considerarse completo cuando presenta los 
tres elementos siguientes: 1) pigmenta- 
cién; 2) poliposis intestinal, y 3) caracter 
familiar. 

1. PIGMENTACION. Se caracteriza por 
pequenas manchas melanicas multiples, 
redondeadas u ovaladas, de color pardo- 
grisaceo, localizadas preferentemente en 
el labio inferior. También suelen observar- 
se en la mucosa de la cavidad bucal, en la - 
cara y en los pulpejos de los dedos y, por 
excepcion, en la lengua. 

El estudio histologico de estas lesiones 
indica que el pigmento es melanina y que 
esta distribuido en suaves bandas verti- 
cales a través de la epidermis. 


2. POLIPOSIS INTESTINAL. La poli- 
posis puede presentarse en cualquiera de 
los segmentos del tracto gastro-intestinal 
que esté recubierto de epitelio cilindrico 
glandular, es decir, en todo el tubo diges- 
tivo, con excepcién del eséfago, pero se 
considera que es fundamental para el 
diagnéstico la presencia de polipos en el 
intestino delgado, 
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Clinicamente, la poliposis se manifiesta 
por fenédmenos de obstruccion del intes- 
tino delgado. Con cierta frecuencia, rec- 
torragias, ya sea por la misma invagina- 
cién, o bien, por sangramiento de los po- 
lipos. 

Histologicamente, tienen el aspecto de 
adenomas polipoideos. Hay autores que 
suponen que deben considerarse como tu- 
mores y que pueden hacerse malignos. 
Otros, como Dormandy, citado por Kal- 
kinburg y colaboradores, hacen notar que 
hasta la fecha no se ha publicado un solo 
caso en que se pueda afirmar que la muer- 
te haya sido debida a la transformacion 
maligna del polipo. 

3. HERENCIA. En el 50% de los casos 
se ha podido demostrar que se trata de 
una afecciOn de caracter familiar, que 
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se transmitiria hereditariamente y en 
forma dominante, de acuerdo con las ie- 
yes de Mendel. 


Tiene su importancia el conocer este 
sindrome, porque si nos encontramos an- 
te un nino con manchas melanodérmicas 
en los labios o en la mucosa bucal, segu- 
ramente investigaremos la presencia de 
polipos en el tubo digestivo, con el obje- 
to de evitar, hasta donde sea posible, las 
invaginaciones y las supuestas degenera- 
ciones malignas de los polipos. Por otra 
parte, en el camino inverso, cuando este- 
mos en presencia de un paciente con do- 
lores abdominales agudos, examinaremos, 
con todo cuidado su cavidad bucal, para 
poder llegar al diagnostico etiologico co- 
rrecto. 
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La pielonefritis se define como la exis- 
tencia de pus en la orina, acompanando a 
un cuadro infeccioso agudo. Todas las in- 
vestigaciones efectuadas ultimamente, se- 
nalan el compromiso renal casi de regla 
en estos casos, el que se produciria ya er 
las primeras horas de la enfermedad. De 
aqui que el termino de pielitis se haya 
desterrado en definitiva y se hable sdlo 
de pielonefritis. 


ETIOPATOGENIA 


La pielonefritis constituye el problema 
urologico mas frecuente e importante en 
Pediatria. En una Mesa Redonda sobre 
Urologia Pediatrica, en la Asamblea 
Anual de la Academia Americana de Pe- 
diatria, Michie estima que un 5% de to- 


dos los enfermos atendidos por un Servi- 
cio pediatrico, presentan una infeccion 
del arbol urinario y que esta enfermedad 
mata el doble de pacientes que la glomé- 
rulo-nefritis, 

En un Symposium sobre el tema, efec- 
tuado en la 56* reunion de la Sociedad 
Alemana de Pediatria, en 1957, se esta- 
blecio asimismo que la pielonefritis pro- 
longada es la causa mas importante de 
insuficiencia renal crénica. Los trabajos 
presentados en esa oportunidad por Fan- 
coni, Linneweh, Zetterstrom, Jochims y 
otros, han contribuido a aclarar grande- 
mente nuestros conocimientos sobre la 
forma en que la pielonefritis repercute 
sobre la funcién renal. Casi todos con- 
cuerdan en considerar 3 situaciones dis- 
tintas: 

a) Al presentarse malformaciones con- 
génitas de tipo obstructivo del tracto uri- 
nario, se produce una estasia de la ori- 
na, con aumento de la presién hidrosta- 
tica pelviana. Esto provoca dilatacion de 
los calices renales y compresion de las 
papilas, y luego de todo el parénquima 
renal, que es facilitada por la inextensi- 
bilidad de la capsula. La compresion ac- 
tua, en primer lugar, sobre los tubulos 


distales y colectores, llevando poco a po- 
co a su atrofia. 

Clinicamente, en esta etapa obstruc- 
tiva se altera la funcién de reabsorcion 
selectiva del agua, que radica en la Uulti- 
ma porcion del tubulo distal y aparece 
un cuadro de diabetes insipida renal. 

Simultaneamente, o en una etapa mas 
avanzada, se altera la capacidad del tu- 
bulo para regular el equilibrio acido-ba- 
sico del organismo y el Ph urinario se 
eleva. La filtracién glomerular se com- 
promete sdlo en las obstrucciones mas 
avanzadas. 

b) El proceso infeccioso de las vias uri- 
narias se acompana casi siempre de infla- 
macion renal, en forma de una nefritis 
intersticial, focal y bacteriana, con los 
gérmenes acantonados en el centro del 
proceso inflamatorio. Si la infeccioén es 
hematogena, los focos inflamatorios se 
localizan en el limite entre corteza y mé- 
dula, y si es ascendente, en las papilas y 
vecindades. En ambos casos hay edema 
e infiltracién celular intertubulares, con 
compresion de los tubulos, glomérulos y 
vasos sanguineos. El proceso se agrava 
aun mas por engrosamiento de las muco- 
sas. El] compromiso glomerular depende- 
ra de la ubicacién de ellos. Los que estan 
situados enteramente en la corteza, casi 
no sufren. En cambio otros son mas bajos 
y sus tubulos colectores, distales y aun 
proximales, estan en la zona de peligro 
que es la médula. Las alteraciones mas 
importantes que se han encontrado en es- 
tos casos, son las de la funcioén excreto- 
ra (rojo fenol) en los casos leves, y la de 
la filtracién glomerular, en los casos mas 
avanzados. 

c) Finalmente, cuando se combina la 
obstruccion y la infeccién, hay compromi- 
so de] tubulo y del glomérulo, siempre con 
predominio de los primeros, y se presen- 
tan cuadros clinicos diferentes. 

En resumen, vemos que las alteracio- 
nes encontradas son esencialmente varia- 
bles en los distintos individuos, depen- 
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diendo del mayor o menor peso de los 
factores infeccioso y obstructivo, del nu- 
mero de nefrones comprometidos, la ubi- 
cacion de ellos y la gravedad del compro- 
miso. 

La mayor parte de estas alteraciones 
son reversibles durante cierto periodo, 
pero su regresion se produce lentamente 
y termina, en general, mucho después de 
la desaparicién de los sintomas clinicos. 

En las pielonefritis crénicas se produce, 
ademas, con frecuencia, una hipertension 
arterial duradera, que generalmente no 
produce sintomas por un largo tiempo, 
pero que es de gran peligro potencial. Se 
explica por la inflamacién de las células 
de renina en los tubulos. 

Por lo antes expuesto, se debe tener 
siempre presente el posible dano renal 
frente a una pielonefritis, sobre todo si 
ésta es prolongada o repetida. Para ava- 
luar este dano, se recomienda el uso simul- 
taneo de varias pruebas, entre las que se 
destacan por su sencillez y facil aplica- 
cién las siguientes: 

1. Capacidad de concentracién y Ph 
urinario, cuya alteracién indica lesi6n del 
tubulo distal. 

2. Prueba del rojo fenol, para estu- 
diar la capacidad de secrecién tubular. 

3. Determinacién del N. residual, que 
orienta sobre la filtracién glomerular. 

4. Presién arterial . 

El elemento que da el diagndéstico defi- 
nitivo es el examen de la orina, ya que la 
sintomatologia es pobre, encontrandose 
sintomas o signos especfficos en no mas 
de un 40% de los casos. 

Mucho se ha discutido sobre el valor 
de cada uno de los elementos urinarios, 
pero hoy en dia se tiende a darle mas im- 
portancia a la determinacién cuantitativa 
de gérmenes que a la piuria. 

Kass y colaboradores, en adultos, y 
Pryles y Steg, en nifios, han demostrado 
que el recuento de colonias bacterianas 
establece la diferencia entre bacteriuria 
auténtica y contaminacién. Recuentos 
bajo 1.000 colonias por cc. de orina, indi- 
can contaminacién y sobre 100.000, in- 
feccién. Cuando el recuento da cifras in- 
termedias entre las anteriores, debe repe- 
tirse, con lo que el problema se aclara en 
casi todos los casos. 

Zapp va atin mas lejos en su exigencia 
y establece que hay un porcentaje de 
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orinas estériles en las pielonefritis y que 
son frecuentes las floras mixtas o los 
cambios de flora. Cree también que no 
hay paralelismo entre los resultados del 
antibiograma y los resultados clinicos, 
tal vez porque a veces los gérmenes so- 
metidos a la accién de los antibidticos no 
son los verdaderos culpables del cuadro 
infeccioso. Propone practicar en cada en- 
fermo 3 cultivos diarios, acompanados 
de tincién de Gram. 

Para que estos resultados tengan valor, 
es indispensable usar una técnica ade- 
cuada. Por mucho tiempo se ha usado el 
sondeo vesical, especialmente en nifitas, 
cuya validez ha sido confirmada ultima- 
mente por Pryles y colaboradores, en 
Boston, al obtener una correlacién positi. 
va de 97,5% en los examenes bacteriol6é- 
gicos de orinas obtenidas por sondeos y 
por punci6én vesical suprapubica. 

Sin embargo, numerosos observadores 
han senalado el peligro del sondeo, que 
puede determinar una infeccién secunda- 
ria de las vias urinarias, especialmente si 
es repetido o se deja la sonda a permanen- 
cia en la vejiga. 

Diversos autores se han preocupado por 
esto de comparar los resultados de ori- 
nas obtenidas por sondas y por emisién 
expontanea, usando en ambos casos una 
técnica rigurosamente aséptica. Los re- 
sultados no han demostrado diferencias 
entre ambos métodos, por lo cual el son- 
deo vesical no se recomienda actualmen- 
te como técnica de rutina, sino en casos 
calificados especialmente, que son los si- 
guientes: 


a) Cuando las orinas libremente emi- 
tidas dan resultados bacteriolégicos dudo- 
sos repetidamente; 


b) Cuando se trata de nifos en muy 
malas condiciones, 0 que se niegan o son 
incapaces de cooperar, y 


c) Cuando hay retencién de orina. 


El mismo Pryles insiste, ademas, en la 
importancia de descartar las primeras 
porciones de orina, y Michie le da gran 
importancia a que la muestra sea toma- 
da de un chorro continuo de orina, ya 
que si este es variable se contamina con 
mas facilidad. Finalmente, debemos re- 
cordar que la orina obtenida debe sem- 
brarse para su cultivo bacteriologico an- 
tes de la hora, si se mantiene a tempe- 
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ratura ambiente, y antes de las 48 horas, 
si esta en refrigerador. 

Como método practico, el editorial del 
N° 6 del volimen 24 de “Pediatrics”, re- 
comienda colocar 1 gota de orina no cen- 
trifugada, obtenida por los métodos ya 
discutidos, en un porta-objeto y practi- 
car una tincién de Gram. Se encuentran 
gérmenes en un 80 a 90% de los casos en 
orinas que contienen mas de 100.000 co- 
lonias, y aun en orinas con menos de 
1.000 colonias. 

Respecto al pus, su existencia en la ori- 
na de un nifio con un cuadro infeccioso 
agudo, define a la pielonefritis. Pero no 
hay acuerdo unanime sobre qué debe Ila- 
marse piuria. Normalmente, se encuen- 
tran 2 a 3 leucocitos por campo micros- 
cépico en orinas no centrifugadas de ni- 
fos y 6 a 8 en las nifias. La mayoria de 
los autores aceptan que un aumento so- 
bre estas cantidades autoriza el diagnés- 
tico de piuria. 

Esta piuria puede no aparecer en algu- 
nos casos de infecciones urinarias, o ha- 
cerlo sdlo en forma intermitente, o bien, 
aparecer en otros cuadros. De aqui que 
muchos autores prefieran basar el diag- 
nodstico de pielonefritis en la bacteriuria 
cuantitativa. 

Es, ademas, frecuente encontrar eritro- 
citos y cilindros en la orina de las pielo- 
nefritis. 

Es bien sabido que la pielonefritis pue- 
de ser producida por gérmenes Gram po- 
sitivos o Gram negativos sucediendo esto 
ultimo en mas o menos un 80% de los 
casos. Lo corriente es que el primer gru- 
po de gérmenes llegue por via hematé- 
gena y el segundo por via ascendente. Es- 
ta diferenciacién tiene importancia prac- 
tica, ya que frente a un cuadro de pielo- 
nefritis rebelde al tratamiento o recu- 
rrente, debe nivestigarse primero el trac- 
to urinario y, si éste es normal, buscar 
focos infecciosos alejados, en las vias res- 
piratorias, piel, dentadura, etc. 

En la literatura pediatrica clasica, se 
han descrito numerosos factores etioldégi- 
cos y predisponentes, pero aqui queremos 
referirnos solamente a la presentacion he- 
cha por Michie a la Asamblea de la Aca- 
demia Americana de Pediatria, en 1958. 
El semala como causas de pielonefritis 
ascendente las siguientes, segun su orden 
de frecuencia: 


1) La uretra corta en la mujer. Bajo 
los 8 a 9 anos, la uretra tiene alrededor 
de 1 cm. de largo y algunas son tan cortas 
como un esfinter; 

2) Sobredistencién de la vejiga, causa- 
da por reflujo urétero-vesical; 

3) Orina residual involuntaria (nifos 
con severa parafimosis y disuria); 

4) Orina residual voluntaria. En mu- 
jeres, la excesiva masturbacién causa ul- 
ceracién del labio y disuria, lo que a su 
turno causa retencién de orina en la ve- 
jiga; y 

5) Malformaciones congénitas: Son 
muy numerosas, segin una revisién de 
Meredith Campbell, de Miami, quien, 
ademas, sefiala la frecuencia de las mal- 
formaciones multiples. Deben distinguir- 
se las no obstructivas de las obstructivas. 
De estas Ultimas, las que producen pielo- 
nefritis con mas frecuencia serian, segiin 
Michie: 

a) Atonia de la vejiga. 

b) Estrechez urétero-pélvica y uréte- 
ro-vesical. 

c) Cuerpo extrafo en la uretra o 
vejiga. 

d) Valvulas uretrales. 

e) Compresién ureteral debida a tu- 
mor o nédulos metastasicos en el area pe- 
riureteral. 

f) Repliegues de la mucosa del cuello 
vesical, aque obstruyen el paso de la ori- 
na de la vejiga a la uretra. 

g) Causas iatrogénicas, entre las que 
resalta el sondeo vesical, a que hemos 
hecho ya referencia, y otros examenes de 
la practica urolégica, como citoscopias 
v pielografia retrégrada. 


TRATAMIENTO 


Ha experimentado considerables cam- 
bios en los Ultimos afios. Todos los méto- 
dos usados para acidificar la orina han si- 
do definitivamente desplazados, ya sea 
porque no son capaces de producir un Ph 
lo suficientemente bajo como para inhi- 
bir la proliferacién microbiana (bajo 
5.). o por las dificultades practicas de su 
aplicacién. 

En la actualidad, las pielonefritis se 
tratan casi exclusivamente con sulfas o 
antibidticos, prefiriéndose, en general, los 
primeros. 

Los antibiéticos mas modernos no han 
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significado un gran avance en el trata- 
miento de estos cuadros; en cambio, ha 
habido progresos en cuanto a la duracion 
en que deben ser suministrados. Hace 
solo 5 anos, Campbell, en una version so- 
bre el tema, se declaraba decidido enemi- 
go de los tratamientos prolongados, no 
recomendando su uso por mas de 6 a 7 
dias. 

Hoy dia, dificilmente alguien suscribi- 
ria esta opinion, ya que se sabe que el 
proceso inflamatorio renal es de lenta 
evolucion y los gérmenes se acantonan 
en el centro de él, donde no llega la irri- 
gaciOn sanguinea y no estan expuestos 
por eso a la accion de los antibioticos. 

En general, existe el concepto de tra- 
tar estos cuadros durante 10 a 12 dias a 
dosis corrientes, y continuarlo después 
por 2 a 6 semanas con dosis menores, 
iguales a 2/3 6 1/2 de las iniciales. Algu- 
nos autores van, sin embargo, mas lejos 
y asi Michie recomienda un tratamiento 
inicial de 4 semanas, que se prolonga 
luego a dosis mas bajas por 3 meses mas 
en los casos que curan, que serian mas 0 
menos un 80%, y hasta 1 1/2 ano cuan- 
do persiste la bacteriuria. 

La mayoria de los autores recomien- 
dan iniciar el tratamiento con sulfas y 
cambiar segun el resultado del antibio- 
grama, que practican desde el comienzo 
o solo en caso de resistencia al tratamien- 
to. Se utilizan sdlo sulfas solubles y es- 
pecialmente el Sulfisoxasol o el Gantri- 
sin, en dosis de alrededor de 0,20 gr. por 
kilo de peso y por dia. La sulfametoxipi- 
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ridazina a dosis de 0,05 gr. por kilo y por 
dia, no representa mayores ventajas, y 
aun ciertos autores describen la aparicion 
de rash escarlatiniforme y tendencia a la 
recurrencia de la infeccién, con el uso 
de esta droga. 


La combinacion de sulfas con cloram- 
fenicol da buenos resultados en muchos 
casos, especialmente causados por pro- 
teus. La nitrofurasona o la furadantina, 
a dosis de 5 a 8 mgr. por kilo, es casi 
selectiva y eficiente en las infecciones 
urinarias, sobre todo por proteus y pseu- 
domonas, pero provoca vomitos con fre- 
cuencia, Otros antibidticos se usan segun 
el gérmen causante y su sensibilidad a 
los antibidticos. Si hay intolerancia mar- 
cada por la via oral, puede recurrirse a 
la via intramuscular. 


En todo caso, es fundamental tener 
presente que las pielonefritis derivan en 
una buena proporcién de malformaciones 
de las vias urinarias. De aqui que sea im- 
perativa esta investigacion, generalmente 
a base de una pielografia descendente, 
cuando hay un proceso recurrente o re- 
belde al tratamiento. Algunos autores 
aconsejan el urograma, si el cuadro in- 
feccioso no cede en 3 a 4 dias, o bien, si 
después de pasados los sintomas, persiste 
la bacteriuria. 


Si la infeccion persiste y el examen 
urologico completo no revela alteracio- 
nes, debe pensarse en focos extra rena- 
les y proceder a su busqueda y elimina- 
cion. 


ACTAS DE SESIONES 


SESION DEL 6 DE OCTUBRE DE 1960 


Presidencia: Dr. Humberto Garcés. 
Secretario de Actas: Dr. Menuel Aspillaga. 
Asistencia: 48 socios. 


Transposicion completa de los grandes vasos. 


Drs. Santiago Prado (Incorporacidén), 
Kleber Monlezun, Rafael del Rio, 
Sergio Manubens, Carlos Miquel y 
Neftali Naquira. 


Se trata de una cardiopatia congénita cia- 
nética, cuya frecuencia es considerable, to- 
mando en cuenta todas las edades de la vida 
y semejante a la Tetralogia de Fallot. Su 
interés no es sdlo académico, ya que con el 
progreso de la cirugia existe la posibilidad 
de corregir o, al menos de paliar, las altera- 
ciones funcionales que causa en el paciente. 

En esta malformacién la aorta nace exclu- 
sivamente del ventriculo derecho y la arte- 
ria pulmonar se origina exclusivamente del 
ventriculo izquierdo. La aorta esta en posi- 
cién ventral y en un plano ligeramente a la 
derecha del tronco de la pulmonar. Debido a 
que las grandes arterias estan transpuestas, 
sin la correspondiente alteracién de las gran- 
des venas, la circulacién sistematica y pul- 
monar estén separadas, condiciédn incompa- 
tible con la vida. La coexistencia de comu- 
nicaciones entre las dos circulaciones (inter- 
auricular, interventricular o persistencia del 
conducto arterioso), permite la mezcla de 
sangres y, con ello, variables periodos de so- 
brevida. 

La repercusién funcional del trastorno ana- 
t6mico descrito, puede resumirse en los si- 
guientes hechos: 

a) Bajo aporte de oxigeno a la circulacién 
sistémica. 

b) Isquemia miocardica por baja tensién de 
oxigeno en las coronarias, nacidas de la aorta 
transpuesta. 

c) Débito cardiaco elevado, que tiende a 
compensar el escaso aporte de sangre arte- 
rializada pulmonar que llega a la circula- 
cién sistémica. 

Los autores describen detalladamente 4 ca- 
sos clinicos, observados en el Hospital “San 
Juan de Dios’ en el curso del afio 1959 y 
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el primer semestre de 1960, con comproba- 
cién necrépsica. 

El cuadro clinico puede resumirse como 
sigue: 

1. Cianosis intensa, desde el nacimiento. 

2. Signos de insuficiencia cardiaca precoz. 

3. La auscultacién cardiaca es variable: en 
1/3 de los casos no hay soplos, en 1/3 hay 
soplos suaves y de localizacién variable y 
en el 1/3 restante existen soplos intensos, que 
dependen de las malformaciones asociadas. 

4. La radiografia muestra circulacién pul- 
monar aumentada, pediculo vascular angosto 
y cardiomegalia. 

5. Hay alteraciones electrocardiograficas, 
de reaccién ventricular derecha y desviacién 
del eje eléctrico de QRS a la derecha. 

6. El cateterismo cardiaco es de valor diag- 
néstico solamente cuando se pueden cateteri- 
zar las cuatro cavidades del coraz6én. 

7. La angiocardiografia da como hecho ca- 
racteristico el llene inmediato de la aorta, 
cuando el medio de contraste se deposita en 
el ventriculo derecho. Es de poca utilidad. 

El tratamiento quirirgico de esta cardio- 
patia puede enfocarse desde 2 puntos de vis- 
ta diferentes: 

1° Corregir la transposicion arterial, ac- 
tuando directamente sobre los vasos; y 

2° Efectuar una transposicién venosa. 

Ambos métodos han sido ensayados en ani- 
males y en el hombre, sin resultados hasta 
el momento. 


DISCUSION 


Dr. Gonzalez: Con respecto a la incidencia 
de esta cardiopatia, en el Hospital ‘Luis Cal- 
vo Mackenna” se ha encontrado que, entre 
60 cardiopatias congénitas ciandticas, hubo 
55 casos de Tetralogia de Fallot y sdélo 5 ca- 
sos de transposicién completa de los grandes 
vasos. En uno de estos Ultimos, el diagnéstico 
se hizo durante el cateterismo cardiaco, por 
el trayecto anormal que siguié la sonda, com- 
probandose inclusive la existencia de un 
ventriculo unico, lo que fué demostrado pos- 
teriormente por la anatomia patoldgica. 

Prof. Steeger: Pregunta a los relatores si 
en sus casos observaron accidentes de tipo 
vascular en el sistema nervioso central. 

Dr, Prado: No le extrafa la poca frecuen- 
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cia con que se ha observado esta cardiopatia 
en el Hospital “Luis Calvo Mackenna”’, pues 
la mayoria de estos nifos fallecen precozmen- 
te, en el periodo del recién nacido y no He- 
gan, por lo tanto, a los Centros de Cardiolo- 
gia. La Dra. Taussig opina que la frecuencia 
de la tronsposicién completa de los grandes 
vasos es alin mayor que la Tetralogia de 
Fallot. 

Con respecto a la pregunta del Prof. Stee- 
ger, sobre los accidentes vasculares, puede de- 
cir que son semejantes a los que se presen- 
tan en otras cardiopatias congénitas ciando- 
ticas. 

Dr. Gonzdlez: El caso citado por él, presen- 
t6 un absceso cerebral con hemiplegia izquier- 
da, que fué diagnosticado en vida y se com- 
probé en la autopsia. © 

Prof. Steeger: Relata un caso de esta afec- 
cién que tuvo una sobrevida de 10 anos y 
que falleci6 por un accidente vascular cere- 
bral. En este nino, llamaba la atenciédn que 
durante los meses de verano ingeria una gran 
cantidad de liquidos, posiblemente para com- 
pensar la poliglobulia, pero con ello se pro- 
ducian crisis de insuficiencia cardiaca. 

Dr. Montero: Esta cardiopatia posiblemen- 
te es mas frecuente de lo que aparece en las 
estadisticas, debido a que, como ya se ha di- 
cho, la mayoria de los casos fallecen poco 
después del nacimiento y no en todas las 
Maternidades se les practica autopsia a los 
recién nacidos. La sospecha clinica de una 
cardiopatia congénita muchas veces no sec 
plantea, por el hecho de que en muchos casos 
no se auscultan soplos cardiacos y la ciano- 
sis es atribuida a otras causas. 

Dr. Prado: Corroborando lo dicho por el 
Dr. Montero, en uno de los casos presentados 
en el trabajo se hizo el diagnéstico inicial de 
hemorragia intracraneana, por tratarse de un 
nino nacido en parto laborioso, que presenta- 
ba cianosis intensa, discreta hipertonia, etc. 
y solamente en controles posteriores, cuando 
aparecié un soplo cardiaco, se planteo el diag- 
ndstico de transposicién completa de los gran- 
des vasos. 

Dr. Garcés: Felicita a los relatores por el 
trabajo tan bien documentado que han pre- 
sentado y declara incorporado, como Miem- 
bro Activo de la Sociedad Chilena de Pedia- 
tria, al Dr. Santiago Prado. 


Ruptura traumatica del diafragma 


Prof. Mario Noé y Drs. Jorge del Rio, 
Leén Vial, Guillermo Ziegler y Luis Barttlet 


La ruptura traumatica del diafragma es 
una lesiom muy rara, mucho menos frecuente 
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en el nifo que en el adulto. En anos anterio- 
res, solamente veiamos aparecer un contu- 
sionado con este tipo de complicaciones en 
forma esporadica, una vez cada dos o tres 
anos. Sin embargo, hoy dia, con el aumento 
considerable de los traumatismos y contusio- 
nes téraco-abdominales, debido al gran au- 
mento del transito motorizado, esta ruptura 
se ha hecho mas frecuente y es asi como en 
el curso de tres meses de este afio hemos po- 
dido reunir 4 casos consecutivos, lo que ha 
motivado esta presentacién. 


El mecanismo de ruptura se explica por 
la hiperpresi6n que sufre la cavidad abdo- 
minal en el momento en que es comprimida, 
la que estalla por su parte mas débil, que es 
el diafragma. Esto es favorecido por la brus- 
ca contraccién muscular en el momento del 
trauma que, distendiéndolo, lo hace mas fréa- 
gil, menos elastico y por el estado de reple- 
cién de las visceras abdominales, ya sea de 
tipo gaseosos o alimenticio. Se explica tam- 
bién por este hecho que las rupturas de la 
cupula izquierda sean mas frecuentes que 
las de la derecha, ya que sobre la primera 
ejecuta presién directa el est6mago y el co- 
lon. En cambio, la segunda esta protegida 
por el higado, que se apoya sobre la reja 
costal por un lado y sobre la parte tendinosa 
del diafragma por otra. 

La hernia de las visceras abdominales ha- 
cia el t6rax puede producirse inmediatamen- 
te después del trauma o aparecer a distancia 
de algunas horas o dias. Si la brecha es am- 
plia, la succién toracica atrae en seguida, en 
orden de frecuencia: el est6mago, el colon, 
el yeyuno y, atin, el bazo. Si la ruptura es, 
en cambio, como un rasgo lineal, en un co- 
mienzo las fibras musculares serén todavia 
resistentes e impediran el paso de las visce- 
ras, pero secundariamente la retraccién de 
ellas, ampliaran la herida haciendo posible 
la hernia. 

Desgraciadamente la_ sintomatologia, no 
tiene caracteristicas propias, pues, por el la- 
do abdominal, se sobrepone con la de toda 
contusién: dolor, vémitos y contractura y por 
el lado toracico, aparecera también dolor, 
disnea y cianosis. Este cuadro se confunde 
facilmente con el de todo shock traumatico, 
especialmente si se acompafa de ruptura de 
otras visceras. Hay, sin embargo, ciertos sig- 
nos que, excepcionalmente, pueden aparecer 
indicando una irritacién frénica, como el do- 
lor escapular y el hipo, que orientan hacia la 
lesién del diafragma. 

El examen clinico y radiologico seran los 
que nos dar4n una mayor orientacion diag- 
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ndstica; pero, para ello, es necesario que exis- 
ta ya una hernia hacia el térax o un hemo- 
torax, cuyo origen es inexplicable. La des- 
aparicién del murmullo vesicular, la matidez 
y la auscultacién de ruidos hidroaéreos en 
un contusionado, puede hacernos sospechar 
su existencia. 

E] tratamiento consiste en la sutura de las 
brechas diafragmaticas, cuyo abordaje depen- 
dera de que la sintomatologia de la contusién 
sea predominantemente tordcica o abdomi- 
nal. En el primer caso, se hara por via tora- 
cica; en el segundo, por via abdominal. De 
todos modos, en cualquiera exploracién de- 
bera siempre revisarse minuciosamente la in- 
tegridad del diafragma, aunque se encuen- 
tren otras causas explicativas de los sintomas. 


DISCUSION 


Prof. Steeger: Felicita a los relatores por 
lo novedoso e instructivo del tema que han 
traido a la Sociedad. Pregunta si para plan- 
tear el diagnostico de ruptura diafragmatica 
no bastaria, ademas de los antecedentes de 
un traumatismo tdéraco-abdominal grave, la 
desaparicién de la trama pulmonar en el 
examen radioldgico. 

Prof. Noé: La interpretacion de la radio 
logia pulmonar no es tan sencilla, pues ima- 
genes semejantes puede observarse en el en- 
fisema buloso y en el neumotorax. 


Cauzas de muerte en nifios de 1 a 12 meses. 
Estudio anatomo-clinico. 


Drs. Francisco San Martin (Incorporacioén), 
Romis Raiden (Incorporaci6n) y Luis Moreno. 


Los autores hacen un estudio comparativo 
de los protocolos de autopsia y de las fichas 
clinicas de los nifos fallecidos en el Hospital 
“Luis Calvo Mackenna” en el quinquenio 
1955-1959, con un total de 707 casos. 

En el periodo senalado, ingresaron al Hos- 
pital 27.880 nifos, desde el periodo del recién 
nacido hasta los 14 anos, falleciendo 1.795 
(6,4%), de los cuales fueron autopsiados 
1.637 (91.2%). De éstos, 707 cascs (43,1%) 
corresponden a nifios de 1 a 24 meses de edad. 
El fallecimiento se produjo antes de las 48 
horas en 294 casos (41,6%) y después de las 
48 horas en 413 casos (58,4%). 

El estado nutritivo de estos 707 ninos fa- 
Hecidos se distribuye asi: eutrdficos 3,25%, 


distroficos 96,75%, de los cuales el 32,81% 
corresponden a distroficos graves. 

Las principales causas de muerte se dis- 
tribuyen en los siguientes 5 grandes grupos: 

1° Infecciones de las vias respiratorias: 357 
casos (50,5%). 

2° Trastornos nutritivos agudos: 161 casos 
(22,8%). 

3° Afecciones neuroldgicas: 50 casos (7,1%). 

4° Malformaciones congénitas: 39 casos 
(5,6%). 

5° Varios: 100 casos (14%). 

Se hace en seguida un estudio detallado 
de cada uno de estos grupos. 

Entre los proc: inflamatorios del apa- 
rato respiratorio, . nas frecuentes son los 
bronconeumonicos, llamandose la atencidn 
sobre las formas catarrales, abscesificantes, 
hemorragicas, etc. 

Los trastornos nutritivos agudos (dispepsia 
y toxicosis) se relacionan con la coexisten- 
cia de una distrofia grave, infecciones de las 
vias respiratorias y otros. 

Entre las afeccionés neurologicas, se inclu- 
yen: meningitis tuberculosa y purulentas, en- 
cefalitis y meningoencefalitis, poliomielitis, 
paralisis cerebral infantil, etc. 

Las malformaciones congénitas que, exclui- 
do el periodo del recién nacido, causan la 
muerte con mayor frecuencia son: las cardia- 
cas, las malformaciones de las vias biliares, 
las renales, las del sistema nervioso central 
y las pulmonares. 

En el rubro ‘‘Varios” se incluyen procesos 
de diversa etiologia, no incluidos en los gru- 
pos anteriores: sepsis, cirrosis hepatica, co- 
ma hepatico, tumores, lies congénita, téta- 
nos, difteria, etc. 

En resumen, se pueden destacar los siguien- 
tes hechos: 

1° La frecuencia de la patologia del apa- 
rato respiratorio, ya que la mitad de los ni- 
nos fallecié por esta causa; 

2° Los trastornos nutritivos agudos, de ma- 
yor frecuencia en los meses de verano, cau- 
san una cuarta parte de las defunciones to- 
tales; 

3° Entre las afecciones neuroldégicas, las 
meningitis purulentas constituyen la princi- 
pal causa de muerte; 

4° En el 96,75% del total de fallecidos 
existia una distrofia de diverso grado; y 

5° El 41.6% de los nifios fallecidos, ape- 
nas aleanza a una permanencia hospitalaria 
de 48 horas, 
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DISCUSION 


Dr. Gallo: El estudio de las causas de muer- 
te debe ser la base para programar una bue- 
na politica para la atencién del nino. Las ci- 
fras dadas por los autores, son del todo seme- 
jantes a las cifras de las estadisticas oficiales 
para todo el pais. Pregunta por qué se ha 
tomado el limite de 2 anos y no el de los 12 
meses, como es lo aceptado internacional- 
mente para los estudios estadisticos. Desea 
saber qué criterio se tuvo para asignar la 
causa de la muerte, si primaron los antece 
dentes clinicos o los hallazgos de la anato- 
mia patologica. Finalmente, hace notar que 
los grupos de edades, en que se distribuy6o la 
casuistica, son diferentes lo que falsea algu- 
nos datos, como por ejemplo, el hecho de que 
la meningitis aparece mas frecuente en el 
primer trimestre de la vida. 

Dr. Herrera: Considera de gran interés el 
conocimiento de las causas de muerte en el 
nino y de gran utilidad para hacer el progra- 
ma de la ensenhanza de la Pediatria. Los te- 
mas a tratar con mayor detencién en estos 
programas, deberian escogerse sobre la base 
de estos estudios bioestadisticos. Seria desea- 
ble que estas investigaciones se profundicen 
y se difundan mas, para la mejor organiza- 
cién de las Catedras de Pediatria. 

Dr. Ramos: Pregunta si los casos de neu- 
monia plasmocelular se observaron todos en 
ninos prematuros, o habia también ninos de 
término. 

Dr. Hernandez: Considera que esta pre- 
sentacié6n es una instantanea panordmica de 
la patologia infantil mas frecuente en nuestro 
medio. Como en muchas regiones del pais 
no hay especialistas en Pediatria, sino que 
es el médico general quien atiende a los ni- 
nos, es sobre los cuadros de mayor importan- 
cia por su frecuencia donde debe orientarse 
e intensificarse su preparacién pediatrica. 

Prof. Steeger: Esta de acuerdo en que el 
periodo del lactante debe abarcar solamente 
el primer ano de la vida. Le llama la aten- 
cién aue la bronconeumonia abarque el 50% 
del total de las causas de muerte: pero, si 
se toma en cuenta que ella es un fenémeno 
final muy frecuente en muchas enfermeda- 
des, estos no debe extranar. En el Hospital 
“San Juan de Dios’’, el rubro de las malfor- 
maciones congénitas tiene mucho mayor 
importancia, lo que se exvlica porque existe 
una Maternidad en el mismo Hospital. 

Dr. Garcés: Del trabajo presentado se de- 
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duce que los trastornos nutritivos crénicos 
son la base mas importante que condicionan 
la patologia aguda grave, que causa la muer- 
te de los lactantes en nuestro pais. En la 
estadistica presentada se ha visto que mas 


del 95% de los ninos fallecidos eran distré- 
ficos y que la tercera parte de ellos eran 
distroficos avanzados. De ello se desprende 
que la prevencién y el tratamiento de la 
distrofia es de fundamental importancia en 
cualesquier plan de asistencia infantil en 
nuestro medio. 

Desea saber si en la mortalidad global del 
Hospital “Luis Calvo Mackenna”’ se incluye 
la del Centro de Prematuros, ya que un 6,4% 
en total la considera muy baja. 

Dr. Moreno: Respondiendo a las pregun- 
tas, explica que se tomo el limite de 2 anos 
para hacer este trabajo, por ser este periodo 
de la vida el de mayor mortalidad, pero que 
esta de acuerdo en que, para fines de bioes- 
tadistica, debe limitarse al primer ano de la 
vida. Con respecto a la determinacién de la 
causa precisa de la muerte, se aplicé siem- 
pre un criterio anatomo-clinico. Referente a 
la frecuencia por edades de la meningitis, 
tiene razén el Dr. Gallo en su observacion; 
pero en este trabajo no se ha pretendido sa- 
car conclusiones de tipo estadistico. 

Sobre las neumonias plasmocelulares, sdélo 
un tercio se presenté en prematuros, siendo 
la edad de mayor incidencia entre los 3 y 6 
meses de edad. Con referencia al alto por- 
centaje de bronconeumonfas, explica que ello 
representa la cifra total de casos y no la cau- 
sa Ultima y precisa de la muerte. Responde 
al Dr. Garcés, que en el trabajo no se inclu- 
yO a los prematuros, pues abarca desde el 
primer mes de la vida en adelante, y la ma- 
yoria de los prematuros fallecen dentro del 
primer mes. 

Dr. Garcés: Declara incorporados, como 
Miembros de la Sociedad Chilena de Pedia- 
tria a los Drs. Romis Raiden y Francisco San 
Martin. 

Se levanta la sesion. 


SESION DEL 20 DE OCTUBRE DE 1960 


Sesién Conjunta con las Sociedades Chile- 
nas de Nutrici6n y de Salubridad. 

Presidencia: Drs. Humberto Garcés, Mario 
Cornejo y Rolando Armijo. 

Secretario de Actas: Dr. Manuel Aspillaga. 

Asistencia: 82 socios. 
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Simposio sobre Desnutricién en el niio 
chileno, 


El Dr. Humberto Garcés, Presidente de la 
Sociedad Chilena de Pediatria, abre la sesién 
y pronuncia algunas palabras para destacar 
la importancia nacional del tema por tratarse 
en la presente reunién conjunta. Enumera 
los diversos factores que condicionan la des- 
nutricion infantil en Chile, que exceden, con 
mucho, el ambito de la Medicina; por eso, 
para enfrentar en forma realista la solucion 
de este grave problema, es necesario intere- 
sar en él a toda la colectividad y, en particu- 
lar, a las autoridades del Gobierno. 

A continuacién, el Prof. Adalberto Steeger 
usa de la palabra para explicar que la pre- 
sente sesién de las 3 Sociedades se realiza 
como una adhesién a la Semana del Nino, 
organizada por el Rotary Club de Santiago. 
Esta instituci6n ha prometido emplear su 
influencia sobre la colectividad para tratar 
de reducir la gravedad de este problema, 
actuando de acuerdo con las conclusiones que 
se obtengan en la presente reunion. 


Frecuencia de la desnutricion en la infancia. 
Importancia del problema. 


Dr. Arturo Gallo. 


Resulta curioso que, a pesar que la desnu- 
trici6n es un cuadro que los pediatras vemos 
todos los dias, no existan estudios con base 
suficiente como para dar cifras exactas so- 
bre su frecuencia. 

Entre los lactantes inscritos en los Centros 
Infantiles del Servicio Nacional de Salud, se 
han efectuado algunas investigaciones loca- 
les, usando todas ellas una metodologia discu- 
tible, que permiten estimar la prevalencia de 
la distrofia entre un 15 - 20%. Si estas esti- 
maciones fueran correctas y pudieran ser 
aplicadas a todo el pais, existirian en Chile 
alrededor de 60.000 lactantes distrdficos. Es 
posible, sin embargo, que el problema sea 
mayor, ya que en un estudio efectuado en el 
ex Centro de Salud Quinta Normal, en que 
la prevalencia de la distrofia era la anotada, 
se obtuvo, sin embargo, una incidencia de al- 
teraciones en el proceso de crecimiento de 
estos nifos de un 40%. 

El problema no ha sido estudiado en el 
ultimo tiempo entre los escolares chilenos. 
Las Ultimas estadisticas disponibles son las 
publicadas por el ex Protinfa en 1952, en que 
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aparece una prevalencia de un 25% de des- 
nutricion entre escolares primarios. Es de ad 
vertir que estas cifras son el resultado del 
examen de salud escolar rutinario y que es 
posible que una investigaciOn mas orientada 
hacia el problema que nos ocupa, habria dado 
cifras mayores. En todo caso, la aplicacion 
de este porcentaje a la poblacién escolar chi- 
lena actual significaria la existencia de mas 
o menos 300.000 escolares primarios desnu- 
tridos. 

Finalmente, no conocemos estudios sobre la 
materia entre los pre-escolares, pero segura- 
mente que la prevalencia de la desnutricién 
en ellos es semejante a las de las otras edades. 

Significado de la desnutricién infantil: Nos 
referiremos aqui, en forma especial, a la dis- 
trofia, cuadro de desnutriciOn que se consi- 
dera como una entidad aparte, por las ca- 
racteristicas que le imprimen las condicio- 
nes fisiolégicas y el intenso ritmo de creci- 
miento y desarrollo del lactante. El signi- 
ficado de la distrofia puede considerarse des- 
de 3 puntos de vista: 

a) Significado para el lactante: Tiene mayor 
riesgo de enfermar y morir y una alteracién 
de su proceso de crecimiento y desarrollo. 

La mayor morbilidad del distréfico es una 
experiencia diaria de todos los pediatras y 
se traduce en una mayor incfdencia de enfer- 
medades, mayor gravedad de ellas y menor 
respuesta a la terapia, especialmente con sul- 
fas y antibidticos. Una buena prueba de lo 
dicho nos diéd una revisién, efectuada por 
nosotros, de los lactantes ingresados al Ser- 
vicio de Pediatria del Hospital San Juan de 
Dios, en los anos 1954 - 1956. El 66% de 
ellos fueron distréficos, de los cuales 47% 
avanzados, lo que evidentemente representa 
una concentraci6n de estos ninfos en los ser- 
vicios hospitalarios e indica la alta morbili- 
dad de ellos. 

La alta mortalidad de estos ninfos es tam- 
bién obvia y debemos recordar que las altas 
tasas de mortalidad infantil en Chile se ex- 
plican, en gran parte, por la frecuencia de 
este cuadro de desnutrici6n del lactante. Des- 
graciadamente, las estadisticas oficiales chi- 
lenas no reflejan esta situacién, por cuanto 
en los certificados de defuncién se anota en 
general sélo la causa directa de muerte y se 
omite el diagndéstico de distrofia. Reciente- 
mente, el Dr. Moreno y cols., del Hospital 
Calvo Mackenna, presentaron a la Sociedad 
de Pediatria, el andlisis de las muertes ocu- 
rridas en ese hospital, en los Ultimos 5 afios, 
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informando que sobre el 95% de los lactantes 
fallecidos eran distroficos. 

La influencia de la distrofia sobre el pro- 
ceso de crecimiento y desarrollo del nifio es 
bien conocida en el aspecto morfolégico y 
aun fisiologico, manifestado este ultimo fun- 
damentalmente por la disminucién de su to- 
lerancia digestiva y de su resistencia a las in- 
fecciones. 

Muy poco se ha investigado, en cambio, 
sobre sus consecuencias en el aspecto psiquico. 
Tampoco conocemos la repercusion de la dis- 
trofia en el desarrollo futuro del lactante, en 
sus caracteristicas biolégicas y mentales al 
aleanzar las edades escolar y adulta, y en 
su adaptacién social. 

b) Significado para las Instituciones Asis- 
tenciales: Podemos esquematizarla en 3 pun- 
tos: aumento de consultas ambulatorias, au- 
mento de hospitalizaciones e inutilidad de 
los esfuerzos invertidos. 

Se ha discutido si la disminucién de la dis- 
trofia siignificaria efectivamente una reduc- 
cién de las consultas externas, pensando que 
tal vez aumentaria, en ese caso, la consulta 
por morbilidad menor. No hay pruebas sufi- 
cientes para decidir sobre este punto, pero lo 
que es evidente, en todo caso, es que dismi- 
nuiria la consulta por morbilidad grave, dis- 
minuyendo asi considerablemente el costo 
de la atencién y permitiendo dedicar mayo- 
res esfuerzos a las acciones de fomento y pro- 
teccién de la salud. Se quebraria asi el circu- 
lo vicioso que existe en la actualidad, en que 
la atencién. de la morbilidad absorbe total- 
mente al médico y le hace descuidar al nino 
sano, aumentando asi, para éste, el riesgo de 
desarrollar una distrofia. 

El problema de la repercusién de la distro- 
fia en las hospitalizaciones, se desprende de 
los datos dados anteriormente. Segun stan- 
dards de U.S.A. y de algunos paises europeos 
de muy buenas condiciones sanitarias, en una 
comunidad se necesitaria que el 10% del to- 
tal de camas hospitalarias fuera para nifos, 
o sea, alrededor de 1 cama de Pediatria por 
cada 2.000 a 2.500 habitantes. De acuerdo a 
estas cifras, en Santiago serian insuficientes 
unas 1.000 camas pediatricas, pero en reali- 
dad existen 2.500, segun las investigaciones 
del Dr. de la Maza. Esto significa 1 cama 
pediatrica por cada 800 habitantes, cifra muy 
elevada que se explica en gran parte por la 
distrofia de un gran ntimero de nuestros 
lactantes. Si aceptamos que el costo diario 
total de la mantencién de una cama en un 
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hospital pediatrico es actualmente de E? 10.— 
a E° 12.—, tendriamos que en Santiago se 


gastaria diariamente de E? 25.000— a 
E° 30.000 en este rubro, el que podria ser 
reducido a la tercera parte, si el estado nu- 
tritivo de nuestros nifios fuera mejor. 

Finalmente, el aspecto tal vez mas desalen- 
tador para las instituciones de salud, es que 
todo este enorme esfuerzo gastado en la aten- 
cién del nifo distréfico es en gran parte inw- 
til y una alta proporcién de ellos muere. Asi, 
en el estudio efectuado por nosotros, en el 
Hospital San Juan de Dios, vimos que de 
140 lactantes egresados del hospital, 14 fa- 
llecieron en un periodo de mas o menos 5 
meses después del alta, lo que representa una 
mortalidad post-alta de un 10%, la que subié 
a mas del 30% en el grupo de distréficos 
avanzados. 

c) Significado de la distrofia para la socie- 
dad. Esta representada por el alto costo de su 
atencién, a que nos hemos referido, y que 
significa la inversién de una parte despropor- 
cionada de la renta nacional en ellos. Ade- 
mas, tiene un significado importante por su 
participacién en la alta mortalidad infantil 
del pais. La mortalidad infantil alta no sdlo 
es un indice de nuestras malas condiciones 
econdémico-sociales, sino que tiene también, 
al menos, otros dos significados dignos de 
comentar. 


El primero se relaciona con los trabajos 
de Hanlon y otros, que estudian el costo de 
cada individuo a diferentes edades. En Chile, 
estos estudios no se han llevado a cabo, pero 
evidentemente un lactante tiene un costo re- 
presentado por la atencién del embarazo y 
del parto, subsidios maternales, cuidado dei 
nifo en sus primeros meses (alimentaci6én, 
vestuario, etc.), A medida que el nifio cre- 
ce, su costo aumenta, hasta que llega a la 
edad en que empieza a producir y a devol- 
ver a la sociedad lo invertido en él. Si fa- 
llece antes de esa edad, es una inversién 
perdida para la sociedad y su familia, desde 
el punto de vista econémico. 


El segundo aspecto se refiere al impacto 
emocional de la muerte de un nifio en su fa- 
milia. El punto no ha sido investigado entre 
nosotros, pero es obvio que estas muertes de 
lactantes, que ocurren todos los dias en nues- 
tros hogares obreros, deben traducirse en una 
serie de conflictos psiquicos e intrafamilia- 
res y en actitudes negativas frente a la socie- 
dad y a la vida en general. 
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Desnutricion en otras edades de la infancia. 
Otro de los relatores se referira con mas 
detalle al problema de la desnutricién en el 
feto y embrion, pre-escolar y escolar. Diga- 
mos aqui solamente que diversos trabajos 
(Burke y cols. en Boston, Riquelme en Chi- 
le, etc.), han demostrado que la desnutricion 
de la embarazada influye en la mortinatali- 
dad, en la frecuencia de prematurez y en la 
secrecién lactea de la madre, preparando asi 
el camino para la distrofia. 

La desnutricién en el escolar, ha sido estu- 
diada también por diversos autores entre 
nosotros, viéndose que los promedios de pe- 
sos y tallas del escolar primario de escuelas 
fiscales son significativamente mas bajos que 
los de los colegios particulares, de mejores 
condiciones econdémico-sociales en general. 
Hay también abundantes pruebas que la des- 
nutricién del escolar influye en su rendi- 
miento intelectual. La alta prevalencia de la 
desnutricién entre los escolares, se explica, 
en primer lugar, por una alimentacidén ac- 
tual deficiente, pero debe ser también en 
parte un fendmeno de arrastre, derivado de 
la alimentacién del feto, lactante y pre- 
escolar. 

Conclusion: La desnutricién en la infan- 
cia chilena se presenta con una alta preva- 
lencia en todas las edades, desde la vida in- 
trauterina hasta el periodo escolar. Este pro- 
ceso parece ser acumulativo y seguramente 
esta produciendo una raza de menor valia 
fisica y psiquica, ejemplos de lo cual son las 
conocidas observaciones de los médicos de 
las FF.AA., que han comprobado cémo ha dis- 
minuido el fisico de los conscriptos en los 
ultimos afios, o de los médicos del deporte, 
que comprueban el descenso de las posibilida- 
des de nuestros deportistas, por sus condicio- 
nes fisicas inferiores. 


Visién panoramica de la Alimentacién en 
Chile 


Dr. Alfredo Riquelme 


Uno de los problemas mas serios de Chile 
lo constituye la subnutricién crénica que so- 
porta gran parte de su poblacidén. 

Las repercusiones de este fendmeno en el 
estado fisico se hacen mas evidentes y peli- 
grosas en los grupos vulnerables, vale decir, 
embarazadas y ninos por ser las etapas fi- 
siolégicas en que las estructuras fisicas y 
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mentales se estan formando, por lo que las de- 
mandas nutritivas son mas urgentes e impe- 
rativas. 

Las encuestas nos revelan que la alimenta- 
cion chilena se caracteriza por: 

1. Se hace de preferencia con alimen- 
tos que aportan calorias: trigo y derivados, 
arroz y azucar. 

2. Notorio déficit en el consumo de le- 
che, carne, pescado, huevos, frutas citricas y 
verduras, alimentos denominados protectores. 

3. Pese al consumo preferente de alimen- 
tos energéticos, esa cuota no alcanza a pro- 
porcionar la cantidad de calorias suficientes, 
lo que nos coloca entre la poblacién mundial 
que consume menos de 2.500 calorias diarias 
por persona. 

El calculo de la disponibilidad de alimen- 
tos por persona al ano, comparado con las 
recomendaciones nos permite saber si la po- 
blacion dispone de un minimo fisioldgico de 
alimentos. 

Los calculos realizados por el quinquenio 
recién pasado (1951-.1955) comparado con 
las Recomendaciones de la Sociedad Chilena 
de Nutricion y el Servicio Nacional de Sa- 
lud, se resumen en el Cuadro N? 1. 

Se ve que de los 10 rubros de alimentos 
considerados, hay déficit en 7 que corres- 
ponde al grupo de alimentos protectores y 
en el rubro de aceites y grasas de los ener- 
géticos. En cambio, en el grupo de cereales 
se dispone de un superavit de 29% y en 
azucar alcanza este sobreconsumo a un 86%. 

Si bien este procedimiento es estadistico y 
senala una distribucién tedrica, queda en 
pie la tendencia del consumo preferente a lo 
energético con déficit en los alimentos pro- 
tectores y puede verse facilmente la coin- 
cidencia con los resultados de encuestas. 

El Cuadro nos permite unos alcances im- 
portantes. 

Las estadisticas de produccion senalan un 
volumen de pesca de 30 K por habitante ano, 
cifra superior a la recomendacion de los ex- 
pertos (26 K) y sin embargo, sdlo hay dispo- 
nible para el consumo 10 K (60% de déficit). 
Esta realidad es debida principalmente a la 
ausencia de un sistema racional e higiénico 
de distribucién de la pesca. La cifra de dis- 
ponibilidad de papas, asi como la de algu- 
nas frutas y verduras, es inferior a la de pro- 
duccién nacional, fenémeno producido por la 
falta de distribuci6n adecuada de esos ali- 
mentos. Se hace evidente, asi, la necesidad 
de afrontar con un criterio realista la indus- 
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CUADRO N° 1 


COMPARATIVO ENTRE LAS DISPONIBILIDADES DE ALIMENTOS 1951-1955 Y 
LAS RECOMENDACIONES HECHAS POR EL SERVICIO NACIONAL DE SALUD 
Y LA SOCIEDAD CHILENA DE NUTRICION 


Disponibilidad | Recomendaciones 
Alimentos | habitante/afio | habitante/afio Balance 
| | 
| 
106 1 150 1 — W% 
—de abasto...... 35 | 37 | — 5% 
—pescado ......) 10 k 26 
86 U 100 U | — 14% 
4 110 k | — 0% 
1) (47) k (54) k — 13% 
9 k | 18 — 
—OWM . 38 | Kk + 5% 
S) 28 | 15 k | + 86% 
9 k | ll k — 18% 
193 k 1530 k + 29% 


tria de distribucion de alimentos, industria 
o actividades que tienen métodos propios de 
trabajo y rendimiento y que no constituye, 
hasta ahora, preocupacion selectiva. 

En leguminosas la produccién alcanza a 


e) Retardo en el desarrollo pondo-estatu- 
ral de los escolares de clases econémicas mo- 
destas, los cuales comparados con los esco- 
lares de mejores medios econémicos presen- 
tan en la adolecencia una diferencia en es- 
18 K por habitante aho, pero se exportan  tatura de 10 cm y en peso de 10 kilégramos. 
10-K por habitante, dejando para el consu- f) Apreciables signogs de anemia entre los 
mo nacional sélo 8, produciéndose asi un dé-_ escolares primarios pobres. 
ficit del 33% sobre la cifra recomendada. g) Relacion directa entre la subnutricién 
Con ésto se produce la realidad observada’ y el fracaso escolar y sus reacciones tem- 
de que exportamos calorias, proteinas, calcio, peramentales y actitudes antisociales. 
foésforo, fierro y vitaminas del complejo B h) Notoria disminuci6én de la capacidad de 
contenidos en nuestras leguminosas y con los_ trabajo en las obras agricolas e industriales. 
dineros resultantes de ello y de nuestra ela- i) Baja defensa inmunitaria en la pobiacién 
boracién industrial y minera compramos azu-_ activa, condicionando afecciones leves, que 
car con lo cual sélo importamos calorias. no llegan al hospital o al policlinico, pero 
Repercusiones. La realidad desbozada en que son los productores de ausentismo al 
las informaciones entregadas ha condicionado trabajo por 1 6 2 dias. 
un serio menoscabo en la valia fisiolégica de Causas. ,Cudales son los factores que per- 
los chilenos y ellas pueden materializarse en miten este estado de cosas? 
sus repercusiones sobre la salud, su capaci- 1. Produccién de alimentos insuficientes. 
dad de trabajo y atin en su capacidad de vi- 2. Distribucién defectuosa de la produc- 
vir en armonia. cién por falta de suficientes medios de co- 
a) Presentamos una cifra elevada de mor- municacion, de trasporte y de mercados. 
talidad infantil (120) la cual en 1/3 se en- 3. Falta de adecuados medios de almace- 
cuentra directamente relacionada con la sub- namiento y conservacién de los alimentos 
nutricién de la madre durante su embarazo. para aprovechar las producciones de tem- 
b) Actualmente se producen 7 mil muer-  porada. 


tes antés de nacer (mortinatalidad) y en un En una palabra: ausencia de una industria 
24% de ellas son debidas a prematuridad, de distribucién de alimentos. 
fenémeno mas frecuente en hijos de madres 4. El proceso inflacionista que ha sufri- 


mal alimentadas. do el pais en los Ultimos amos. 

c) Alta incidencia de signos de déficit ali- 5. Ignorancia de la poblacién para apro- 
mentario en las embarazadas, especialmente vechar las escasas disponibilidades de ali- 
de calorias, proteinas y vitaminas A y del mentos asi como para administrar su presu- 


complejo vitaminico B. puesto familiar en la adquisicién de sus ali- 
d) Manifestaciones deficitarias entre la po- mentos. 

blacién de preescolares con las mismas ca- Investigaciones dirigidas a ese propésito nos 

racteristicas. 


revelan que en todos los medios econémicos y 
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culturales, es esta ignorancia un factor deci- 
sivo en la mala calidad de la alimentacion 
de las familias. 


Medidas adoptadas en los ultimos 20 aios. 


1. Las medidas de Gobierno, a través de 
los planes agrarios y medidas conexas para 
una mejor produccion de alimentos, analizan- 
do las necesidades biolégicas de la poblacidén, 
han permitido algunos progresos en la dis- 
ponibilidad de los alimentos (Cuadro N® 2). 

Se observa un progreso evidente en ieche, 
huevos y aceites que alcanzan casi a tripli- 
car la cifra disponible. 

En pescados y citricas también ia cifra se 
duplica, quedando, sin embargo, alin lejos de 
las metas recomendadas. 

En verduras la curva vuelve a oscilar ha- 
cia abajo, las carnes y otras frutas se man- 
tienen estables en cifras bajas y se observa 
una disminucioOn en papas y leguminosas. 

También se evidencia, finalmenie, un in- 
cremento de la disponibilidad en cereales y 
azucar, aumento que no es fisiolégicamente 
recomendable. 

En suma, el cuadro nos revela una tenden- 
cia a progresar, pero aun estamos lejos de 
las metas senaladas como disponibilidad fi- 
siolégica para el chileno. 

2. Una medida de gran trascendencia ha 
sido también la del enriquecimiento obliga- 
torio de la harina de panificaci6én hecha reali- 
dad desde 1954, para la cual se adiciona a este 
alimento vitaminas del complejo B, Fierro y 
Calcio, con lo cual se trata de remediar al- 
gunas de las carencias mas evidentes de 
nuestra alimentaciOn. Se transforma, asi, un 
alimento de gran consumo popular y exclusi- 
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Aceites y Grasas 


40 
34 
5 
37 
Verduras 20 
87 
13 
175 
3 
Am@oar.... 20 
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vamente energético en un alimento protector. 

3. La creacién de la Junta Nacional de 
Auxilio Escolar y la reestructuracion de las 
Juntas Locales ya existentes en 1953, es otro 
progreso en la protecciOn y fomento de la 
salud de los escolares del pais. 

Esta medida pretende uniformar, regula- 
rizar y controlar técnicamente la ayuda que 
el Estado y las Municipalidades aportan pa- 
ra proporcionar una alimentaciOn que com- 
plemente la dieta monotona y deficitaria que 
recibe en su hogar. 

A pesar de que la Junta Nacional de Au- 
xilio Escolar ha mejorado la atencidén de los 
ninos en el pais, aun se esta muy lejos de 
cumplir sus objetivos inmediatos que son el 
de proporcionar leche al 50% de los ninos y 
almuerzo a un 10% de ellos. 

4. Los programas del Servicio Nacional] de 
Salud, junto con la labor educativa que el 
Servicio realiza en los clubes de madres y 
otros 6rganos de la comunidad, distribuye le- 
che para las madres, nodrizas y pre-escolares 
en una cuantia de 8 millones de kilos anuales, 
cifra que significa 20 litros de leche mensua- 
les por cada embarazada o nodriza o pre- 
escolar que controla el Servicio. 

El problema de la alimentacion infantil 
empieza con la alimentacién de la madre 
embarazada y termina, para recomenzar, con 
la actitud de los adultos frente a la alimen- 
tacion de sus hijos. 

Los factores de produccién y distribucién 
estan en manos de los Gobiernos, de las In- 
dustrias, de los Agricultores. E] factor de con- 
sumo reside en toda la Nacién, y para ello 
existe la herramienta de la educacién. Los 
Ministerios de Salud, de Educacién y de Agri- 
cultura se encuentran trabajando en conjun- 
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to con esos propositos, pero la colectividad 
debe conocer esos problemas y aportar su 
decidida cooperacién en forma organizada. 

Debe ampliarse mas la difusién de las re- 
glas de una alimentacién equilibrada y sufi- 
ciente a todos los sectores del pais. 

Frente al nino, aprovechar la accién edu- 
cadora de la escuela; en el pre-escolar debe 
fomentarse la creacién de nuevas escuelas de 
parvulos o jardines infantiles, con lo que se 
solucionaria el problema de las innumerables 
madres que trabajan, al mismo tiempo que 
podria iniciarse a esos nifios en las practicas 
de una mejor alimentacién. Seria recomen- 
dable, mientras tanto la realizacién de cur- 
sos por radiotelefonia, dedicados a los pa- 
dres y madres de los parvulos, que alcanzan 
en Chile a 1.250.000, cursos simples y atrac- 
tivos en los que se dieran consejos e infor- 
maciones sobre la alimentacién e higiene 
mental. 


Cémo ios Servicios Médicos Locales pueden 
enfrentar la Distrofia 


Dr. Guillermo Adriasola 


Los “servicios médicos locales”, enfren- 
tan el tratamiento de un mayor o menor nu- 
mero de distrofias y desnutricién segun la 
mayor o menor distancia que los separa del 
nivel econémico, social y cultural prome- 
dio de la poblacion. Otros relatores destaca- 
ron ya, la cuantia y gravedad de la desnu- 
tricion de la poblacién nacional. 

El problema de los servicios locales es el 
de contestar, en la practica, 4 preguntas ba- 
sicas, a lo menos: 

1. ~Puede o no el grupo sanitario-médico, 
enfermera, asistente social, etc., prevenir la 
distrofia o sus consecuencias? 

2. ,Dispone dicho grupo, en Chile, de los re- 
cursos suficientes para conseguirlo? 

3. ~Puede conseguir mayor cantidad de re- 
cursos? 

4. ;Qué ayuda puede esperar de la comuni- 
dad? 


Respuesta a la primera pregunta. 


Porque la desnutricién ha sido condicién 
permanente en el proletariado chileno, he- 
mos desarrollado todos una actitud fatalis- 
ta e inerte. La comunidad sélo se alarma 
cuando se relaciona la desnutricién con las 
derrotas de nuestro seleccionado de ffitbo! en 
Europa. 
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Los médicos no nos interesamos en medir 
atin con precisidn cuales son sus causas, su 
volumen y sus consecuencias y no podemos 
mostrar cifras convincentes del resultado de 
nuestra labor preventiva y curativa. 

Algunos grupos de trabajos estan preocu- 
pados, en Santiago, de obtener dicha infor- 
macion. 

El Dr. Montoya, Jefe de Trabajos de la Ca- 
tedra del Prof. Viel nos comunicé que en su 
Sector atiende 650 lactantes —alrededor del 
90% de la poblacién total de lactantes del 
area— y que hoy en dia uno de cada cinco 
(20%) es distréfico. 

El grupo de la Catedra del Prof. Baeza Go- 
hi nos informa que en la poblacién de San 
Joaquin han comprobado el descenso de la 
distrofia del 40 al 10%, en 4 anos de trabajo. 

Los Dres. A. Gallo y Carmen Gonzalez 
comprobaron el descenso de la distrofia al 
11,8% en 1960, en el Sector de Quinta Nor- 
mal sobre un numero de lactantes que repre- 
sentan el 80% de los del area. 

Nuestro grupo del Consultorio 10, compro- 
b6é la disminucién de distrofias del 13% al 
7,4% durante 1 ano de experiencia, sobre 
961 lactantes, que representan casi el 30% 
de los del area. 

Todo esto indicaria que la frecuencia de 
distrofias es muy alta; pero esta descendien- 
do, en las areas senaladas. 

Hemos calculado, en el Consultorio 10, que 
cada distréfico, con un promedio de 7 meses. 
de atencién, nos cost6 E? 15,8 sin contar la 
leche que se les dona, habiendo obtenido un 
55.4% de éxitos incluyendo un 28,4% de 
curaciones completas. El costo total fué de 
E? 2.357. 

Datos preliminares indican que las distro- 
fias se relacionan a una mezcla de diversa 
proporcién de: ignorancia familiar, conflic- 
tos conductuales familiares (incluida negli- 
gencia de la madre, alcoholismo del padre, 
etc.), indigencia econémica, infecciones re- 
currentes del nifo y, pocas veces, de debi- 
lidad mental de la madre, factores estos, que 
a su vez se potencian entre ellos mismos. 

Sorprende comprobar, en un analisis pre- 
liminar, que mas importancia que la indigen- 
cia econémica tienen la ignorancia y los con- 
flictos conductuales familiares. 

Si esta conclusién fuera valida tendria la 
mayor importancia para contestar positiva- 
mente a la primera pregunta. Aunque el gru- 
po de trabajo médico no puede actuar sobre 
la economia del pais sino indirectamente, en 
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cambio puede suplementar las necesidades 
familiares mediante: la atencién médica ins- 
titucional gratuita, dacién de leche y alimen- 
tos y medicinas, colocacién familiar, etc. 

Pero mas importante atin seria el hecho 
que se puede prevenir la distrofia y sus conse- 
cuencias directamente dando, ademas: educa- 
cién sanitaria y apoyo emocional a los grupos 
familiares. 

Se citan a modo de ilustracién algunos ca- 
sos aislados que demuestran que el apoyo 
emocional y la educacién sanitaria son vetas 
de éxito del trabajo médico y de la comuni- 
dad no suficientemente puestas a prueba. 

La Dra. Campos relata su experiencia en 
una poblacién obrera que se auto-organiza. 


Respuestas a las preguntas 2 y 3. 


Nunca los recursos seran suficientes para 
las necesidades totales de salud de la pobla- 
cién. Pero las empresas de Salud de Chile 
tienen recursos como para influir favorable- 
mente buena parte de la desnutricién actual. 
Mas atin, si los recursos con que cuentan las 
empresas de salud se utilizaran racionalmen- 
te y se diera a la distrofia la jerarquia que 
merece, mucho mas favorables podran ser 
tales resultados. 


Respuesta a la pregunta 4. 


Lo que puede hacer la comunidad en la 
prevencion de la desnutricién y lo que pue- 
den hacer los grupos vecinales, como los ro- 
tarios aportando su valiosa ayuda seria: 

Organizarse para desarrollar planes o pa- 
ra: financiar parte del saneamiento comunal, 
financiar parte o para conducir guarderias in- 
fantiles con el aporte de trabajo local, con- 
ducir grupos de alcohdlicos recuperados, con- 
ducir grupos de auto construccion, conducir 
grupos recreacionales. 

Ademas, los rotarios pueden organizarse 
como “amigos” de algunos Consultorios pa- 
ra aportar, mejor que dinero y bienes, horas 
de trabajo estable como: auxiliares gratuitas 
de educacién familiar, de colocacién familiar, 
conducir bolsas de trabajo, etc. 

Es indispensable mejorar el nivel de vida 
de los chilenos mediante una politica nacio- 
nal, pero hay también en el campo local un 
amplio horizonte para quienes, inquietos por 
su responsabilidad social, quieran enfrentar 
solidariamente esta crénica emergencia na- 
cional, 


SESIONES 
DISCUSION 


Después de un cambio de opiniones en e! 
que participaron los Drs. Francisco Mardo- 
nes, Adalberto Steeger, Humberto Garcés, 
Alfredq Riquelme, Julio Schwarzenberg, Gui- 
llermo Adriazola y Luisa Pfau, se llegé a de- 
terminar las siguientes: 


Conclusiones: 


Las sociedades cientificas participantes 
proponen para su conocimiento y divulga- 
cion, las siguientes recomendaciones: 

1. Influir en la colectividad para crear 
una conciencia nacional sobre el problema 
de alimentacién y dinamizar las acciones Es- 
tatales, Parlamentarias, Industriales y Co- 
merciales. 

2. Apoyar los programas existentes de los 
Servicios Asistenciales. Pedir al S.N.S. que 
destine el total del presupuesto para adquisi- 
cién de leche a ese fin. 

3. Ayudar a obtener financiamiento ade- 
cuado para los programas de la Junta Nacio- 
nal de Auxilio Escolar. Hay pendiente una 
Ley que le concede fondos especiales, Apo- 
yar esta iniciativa. 

4. Interesar a las corporaciones infor- 
mativas (Prensa, Radio) en la difusion de 
conocimientos elementales de alimentacién y 
de administracién del presupuesto familiar 
para alimentos. 

5. Cooperar con las autoridades locales 
de salud, educacién y agricultura en los pro- 
gramas de huertos escolares. 

6. Contribucién de los Clubes Rotarios a 
la dotacién de cocinas para el desayuno y al- 
muerzo escolar en las zonas rurales. 

7. Manejar, a nivel de los Consultorios, 
cantidades de dinero que se den en calidad 
de préstamos a las familias para adquirir im- 
plementos para la confecciédn de alimentos. 
Esta labor deben hacerla instituciones par- 
ticulares. 

8. Interesar al Comité de Sefioras para 
continuar su obra, en forma permanente, en 
ayuda de los hospitales v policlinicos infan- 
tiles. 


Ayuda que puede esperarse de la comunidad: 


Lo que puede hacer la comunidad en la 
prevencién de la desnutricién y lo que pue- 
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den hacer los grupos vecinales, aportando su 
valiosa ayuda, seria: 

a) Organizarse para desarrollar o para fi- 
nanciar parte del saneamiento comunal. 

b) Financiar parte o conducir Guarderias 
Infantiles con el aporte de trabajo local. 

c) Conducir grupos de alcohdlicos recupe- 
rados. 

d) Conducir grupos de auto construccion. 

e) Conducir grupos recreacionales. 


Dr. Garcés: Agradece a los relatores por 
las contribuciones hechas al Simposio del dia 
de hoy. 

Se levanta la sesion. 


SESION DEL 3 DE NOVIEMBRE DE 1960 


Presidencia: Dr. Humberto Garcés. 
Secretario de Actas: Dr. Manuel Aspillaga. 
Asistencia: 34 socios. 
Anemia por Eritrogénesis Imperfecta 
Drs. Pedro Oyarce, Raul Hernandez, 
Juan Granic, Rudecindo Gallardo 


y Oscar Errazuriz 


Desde que en 1938 Diamond y Blackfan 


describieron por primera vez la Anemia que. 


lleva su nombre, se han descrito poco mas 
de 50 casos. 

El término de Anemia Hipoplastica, con 
que algunos autores la denominan, se pres- 
ta mas bien a discusion, de ahi que ahora se 
la denomine con mas propiedad por Eritrogé- 
nesis Imperfecta 0, mejor aun, Enfermedad 
de Diamond y Blackfan; este ultimo nombre 
por una parte hace justicia a sus descubri- 
dores y, por otra, abre camino a todas clases 
de interpretaciones etiopatogénicas. 

La enfermedad comienza en la primera in- 
fancia, lo mas corrientemente en los prime- 
ros meses. En todos los casos descritos, los 
nifos siempre han sido palidos, siendo la 
acentuacién progresiva de la palidez, lo que 
mas llama la atencién. No es raro que, en 
algunas ocasiones, infecciones benignas jue- 
guen un rol desencadenante. Por lo general 
la anemia sobreviene sin causa aparente. 

La enfermedad no tiene predileccién por 
razas, pero si parece ser mas frecuente en 
el sexo femenino. Existe la impresién que 
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en los prematuros, la enfermedad fuera mas 
frecuente. 

No juega papel alguno la incompatibilidad 
sanguinea, ni los factores hereditarios. 

La anemia es relativamente bien tolerada; 
en efecto, los nifos se sienten*bien con uno 
o dos millones de hematies; no obstante hay 
casos que se acompanan de distrofia grave. 

El hemograma demuestra una anemia a ve- 
ces hasta de menos de un millén de hematies, 
de tipo normocitico y normocrémico, con esca- 
sos 0 sin signos de regeneracion, los reticulo- 
citos no pasan nunca de 5 por mil. Los Tests 
de hemolisis son negativos. El trastorno afecta 
exclusivamente a la linea roja, aunque se 
describen casos con discreta leucopenia y pla- 
quetopenia, pero nunca con tendencia a san- 
grar. 

El mielograma es el examen que certifica 
el diagnostico. Se puede distinguir un tras- 
torno cuantitativo y otro cualitativo. En el 
primer caso puede haber desaparicioén o sim- 
ple disminuci6n del numero normal de eri- 
troblastos medulares. La aneritroblastosis ab- 
soluta es excepcional, la eritroblastopenia es 
lo mas corriente y, en ocasiones, suele alcan- 
zar a cifras de 0,6-0,8 y 1%, pero lo mas 
corriente es encontrar cifras del 8 al 10%. 
El trastorno cualitativo, demuestra una mé- 
dula con una cantidad normal de eritroblas- 
tos, pero su evolucién esta perturbada; existe 
una detencién de la maduracién, una diseri- 
tropoyesis. La detenci6n puede ocurrir en el 
estado de ‘basdfilos, faltando los policroma- 
téfilos y los ortocromaticos. Puede presentar- 
se el trastorno en el estado de policromatofi- 
los, apareciendo la médula como si fuera nor- 
mal, pero faltando los reticulocitos. 

La patogenia es obscura; como causante de 
la enfermedad parece jugar un rol una debili- 
dad congénita del tejido eritropoyético. La 
teoria mas aceptable al respecto seria la que 
sostiene que existiria un error innato en el 
metabolismo de las substancias necesarias pa- 
ra la formacién y maduracién de los glébulos 
rojos probablemente del tipo de las porfi- 
rinas. 

Hasta el advenimiento de los corticoides, el 
porvenir de estos enfermos era pobre, aun- 
que se citan algunos casos de curaciones es- 
pontaneas. Las largas e interminables series 
de transfusiones de sangre que necesitan es- 
tos enfermos, los hace contraer la Hemocroma- 
tosis, con compromiso del higado y bazo, 
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muriendo de infecciones secundarias, o de 
brusca deglobulizacién al suspenderse las 
transfusiones o espaciarlas mucho. 

La esplenectomia, preconizada por algunos 
autores, ha fracasado. 

Desde que Gasser informé del éxito obteni- 
do en un caso con el uso de la hormonotera- 
pia, varios autores han usado la Cortisona, 
el A.C.T.H. y la Prednisona, con resultados 
halagadores y, en la actualidad, con este tra- 
tamiento se ha logrado espaciar por largos 
periodos las transfusiones, citand'ose casos 
de mejoria casi completa. 

No se sabe como actian las hormonas y, 
al parecer, éstas son mas activas en los casos 
en que el trastorno medular es cuantitativo. 
Es posible que el A.C.T.H. y la Cortisona es- 
timulen directamente la médula, aunque no 
se excluye que ellos acttien inhibiendo al- 
gun anticuerpo frenador de la eritropoyesis. 

Se puede usar la hormonoterapia en forma 
continuada o altrenandola con periodos de 
descanso; con ambos tipos de cura se logra 
espaciar las transfusiones y an suprimirlas 
evitandose asi los riesgos no despreciables de 
la Hemocromatosis y aumentando las posibi- 
lidades de vida de estos enfermitos. 

Los autores ilustran su presentaci6n con el 
siguiente caso clinico: 

Nino, hijo de padres sanos, sin antecedentes 
hematolégicos, que a los 22 dias de edad 
consulta por un cuadro bronquial, compro- 
bandose ademas una intensa palidez, que ya 
habia llamado la atencién de la madre. He- 
cho un hemograma, se comprueba una ane- 
mia de 1.000.000 de hematies, hematocrito de 
8, Hb. de 18%, y valor globular de 0,90. La 
formula leucocitaria no ofrece nada de es- 
pecial. Plaquetas normales. 

En vista de la intensidad de la anemia, se 
le indican tres transfusiones diarias, conjun- 
tamente con tratamiento antibiético para su 
bronquitis. 

El hemograma de control, después de las 
transfusiones, da un aumento de los hema- 
ties a 2.500.000, el hematocrito sube a 21, la 
Hb. a 50% y los reticulocitos alcanzan a 
0.2%. 

Por la intensidad de la anemia, con indem- 
nidad de la serie blanca y de las plaquetas 
y la escasisima cantidad de reticulocitos, se 
piensa en una anemia tipo Diamond-Black- 
fan. Se descarta la incompatibilidad sanguf- 
nea entre la madre y el nifio y las anemias 
por hemorragia. 

El mielograma comprueba una densidad 
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medular normal (150.000 elementos por 
mmc), serie granulocitica y trombocitica nor- 
males, serie linfocitica un poco aumentada y 
serie eritrocitica muy disminuida. 

Para completar el diagnéstico se efectia 
la prueba del Fe-59, con el objeto de estudiar 
la captaci6n del fierro radioactivo y su incor- 
poraci6n al glébulo rojo. La prueba demos- 
tr6é que en este nino, hasta el 12° dia, no apa- 
recié el Fe-59 en los glébulos rojos, ya que 
su sistema eritropoyético practicamente no 
formaba hematies. 

Durante su hospitalizaciédn se observa una 
rapida reproduccién de la anemia, por lo cual 
hay que recurrir a 2 nuevas series de trans- 
fusiones, con lo que se consigue aumentar los 
hematies y la Hb., manteniéndose los reticu- 
locitos en 0,2%. En vista de la recurrencia 
de la anemia, se practica una cura de A.C.T.H. 
y Cortisona, a pesar de lo cual el nifo recae 
de su anemia y es necesario recurrir a una 
4* serie de transfusiones. Posteriormente se 
practican 2 curas con Prednisona, con lo que 
el nino empieza a recuperarse, mejorando el 
hemograma y el mielograma, hasta normali- 
zarse. 

Ha pasado bien los ultimos 9 meses, sin 
haber sido necesario practicarle nuevas se- 
ries de transfusiones de sangre. Continua en 
control, teniendo en la actualidad 15 meses 
de edad, con desarrollo pundoestatural nor- 
mal. 


DISCUSION 


Dr. Garcés: Como el siguiente tema de la 
Tabla incide sobre el mismo tema, se hara 
la discusién en conjunto posteriormente. 


Anemia de Diamond-Blackfan. 


Drs. Alfonso Costa y Rosa Volosky 
y Srta. Clara Alvarez 


Se hace un resumen de la Observacion 
Clinica de un enfermo seguido en el Consul- 
torrio Externo del Departamento de Hema- 
tologia del Hospital “Roberto del Rio’. 

E] paciente, nacido en parto normal, de 
término, en Diciembre de 1956, pesé al na- 
cer 3.200 gr. y fué alimentado al pecho du- 
rante 4 meses. Desde los 6 meses, la madre lo 
nota palido y a los 8 meses es visto en el 
Hospital por primera vez. A esa edad, pesaba 
6.500 gr. y el examen clinico era totalmente 
negativo, salvo una intensa palidez de la piel 
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y mucosas. Se le practic6 un hemograma que 
did: 1.100.000 glébulos rojos, 16% de Hb., 
0% de reticulocitos, volumen de hematie 87 
micrones cubicos y concentracién de Hb. en 
los hematies de 33%. No hay alteraciones 
morfolégicas de los hematies. Leucocitos: 
9.000, con 48% de neutréfilos. Plaquetas 
320.000. Un mielograma hecho simultanea- 
mente did: 364.000 células nucleadas, con 42 
megacariocitos por mmc. y 2% de eritroblas- 
tos, de los cuales 1,4 de proeritroblastos. 

Con estos datos se plantea el diagnéstico 
de Anemia de Diamond-Blackfan, el cual, 
por lo demas fué confirmado por la evolu- 
cién posterior. En efecto, este enfermo ha 
sido seguido desde esa primera consulta en 
Agosto de 1957 hasta la fecha, o sea, por es- 
pacio de 3 anos y 3 meses. E] cuadro sangui- 
neo rojo, ha sido el de una anemia marca- 
da, crénica y arregenerativa, que sdélo respon- 
de a las transfusiones de sangre. Mas o me- 
nos cada uno o dos meses, ha sido necesario 
transfundirlo y, después de ellas, los hema- 
ties suben a 3 6 4 millones, para caer nue- 
vamente a 2 millones o menos, al cabo de 4 
a 6 semanas. Constantemente y, sin excep- 
cién, la férmula blanca y las plaquetas han 
sido normales. Durante los primeros meses, 
los mielogramas demostraron una depresién 
medular global, pero, después y durante la 
observacion hasta la fecha, el nimero de cé- 
lulas nucleadas ha sido normal. Los reticu- 
locitos de la sangre estuvieron casi siempre 
en 0 en todos los hemogramas, salvo uno que 
otro, en que se les encontré en 0,1 6 0,2%. 
En la médula, siempre hubo una proporcién 
de eritroblastos muy baja, o ausencia com- 
pleta de ellos, con predominio de las for- 
mas mas jovenes, o sea, de los proeritroblas- 
tos o eritroblastos baséfilos; eritroblastos or- 
tocromaticos solamente se hallaron en 2 mie- 
logramas. En el Ultimo mielograma practica- 
do, se encontr6, por primera vez, algunos 
megaloblastos. 

Respecto a la terapéutica empleada en es- 
te caso, aparte de las transfusiones de san- 
gre, se han ensayado los corticoides, sin no- 
tarse ningun efecto favorable, y dada la gra- 
vedad y la cronicidad del cuadro, vitamina 
B,., también sin ningun resultado. 

Tal como se haya descrito en la literatura, 
este enfermo ha tenido un deserrollo pon- 
doestatural y psiquico normales; en la actua- 
lidad, con 3 afos y 11 meses de edad, pesa 
16 kilos y su talla es de 98 cm. 

En toda su evolucién controlada, se le han 
hecho 79 hemogramas y 23 mielogramas y 
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87 transfusiones, con un total de 16,3 litros 
de sangre. No se han observado manifestacio- 
nes de Hemocromatosis. 


DISCUSION 


Dr. Winter: Pregunta si en los casos pre- 
sentados habia megaloblastos en la médula. 
En los anos 1954-55 le tocé trabajar con el 
Dr. Diamond en los EE.UU. y controlar 13 
casos de esta enfermedad, en algunos de los 
cuales se habia hecho tratamiento con corti- 
coides, mirandose con escepticismo los resul- 
te dos. 

Existe otro cuadro similar a éste, de ane- 
mia arregenerativa con médula_ hiperplasti- 
ca. Le ha tocado estudiar un caso de este 
tipo, aue tenia 0% de reticulocitos, pero en 
cuyo mielograma aparecen megaloblastos. En 
el tratamiento ha ensayado los corticoides, 
con los cuales sube el nimero de hematies y 
el porcentaje de hemoglobina, pero al suspen- 
derlo vuelve a recaer de la anemia. 

Dr. Montero: Pregunta si en el caso rela- 
tado por el Dr. Oyarce la reticulocitosis ob- 
servada después de las transfusiones es una 
resnuesta del enfermo o ellos pertenecen a 
I» sangre del dador. Desea saber la opinién 
Ae los hematdélogos presentes acerca de si 
les transfusiones son anti-reticulocitarias, co- 
mo algunos sostienen. 


Prof. Bauzd: Desea saber si se ha usado 
en estos casos de anemia de tipo Diamond- 
Blackfan las testosterona, hormona que, en 
los casos de aplasia medular consecutiva al 
vso de cloramfenicol, ha dado buenos resul- 
tados. 


Dr. Oyarce: Responde al Dr. Winter que 
no hubo megaloblastosis medular en su ca- 
so. Resvecto a la insinuacién del Prof Bauza, 
dice aue no se usé el tratamiento con testos- 
terona. 


Dr. Costa: En el caso por él presentado, 
hubo megaloblastos en el mielograma en un 
solo examen y en escasa cantidad, pero no 
habia reticulocitos en el hemograma. No co- 
noce datos bibliograficos sobre el empleo de 
testosterona en esta enfermedad. Al Dr. 
Montero, le puede informar que se han en- 
contrado anticuerpos anti-reticulocitarios pa- 
ra la sangre del dador, después de las trans- 
fusiones, y que estas células son las primeras 
se destruyen. 

Dr. Winter: Considera de gran interés el 
planteamiento hecho por el Prof. Bauza so- 
bre el uso de la testosterona, ya que hay ni- 
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hos afectados por este tipo de anemia que 
mejoran con la pubertad. 


Accién de los acridinicos sobre la 
Hematopoyesis. 


Drs. Alfonso Costa, Victor de la Maza y 
Rosa Volosky y Srta. Clara Alvarez 


La frecuente observacion de enfermos que 
a raiz de un tratamiento de lambliasis con 
acridinicos, tomaban un color palido o ama- 
rillo, los movié a estudiar hematolégicamen- 
te las caracteristicas de ellos. 

Al efecto se reuniéd un grupo de 33 pa- 
cientes, todos del Consultorio Externo, que 
padecian de lambliasis, y a los cuales se les 
hizo un examen hematolégico completo an- 
tes de iniciar el tratamiento con acridinicos y 
se repitiéd el examen unos 10 dias después de 
terminada la terapéutica *. 

Considerando los valores promedios del 
grupo en estudio, se encontré virtualmente 
las mismas cifras antes y después del trata- 
miento en todos los examenes de la serie 
roja (numero de glébulos rojos, cantidad de 
hemoglobina, volumen del glébulo rojo, con- 
centracién de hemoglobina en los hematies, 
numero de reticulocitos, velocidad de sedi- 
mentacién) lo mismo que en las plaquetas 
y en la serie leucocitaria (numero de glébu- 
los blancos, cantidad de monocitos, linfocitos, 
neutrofilos y eosinéfilos). Se dedujo, por lo 
tanto, que los acridinicos no modificaban las 
caracteristicas hematolégicas de la sangre pe- 
riférica. 

En cambio, en los mielogramas se encon- 
tré una apreciable depresién de él después de 
la administraci6n de la droga, como se ve en 
el cuadro siguiente: 


MTELOGRAMA EN ENFERMOS TRATADOS CON 
ACRIDINICOS 


(Promedio aritmético del grupo) 


. | Antes del | Después del 
tratamiento tratamiento 


Cél. nucleadas . 
Megacariocitos ... | 
Cél. indiferenciadas | 
. eritroblaésticas . 
. linfaéticas | 
. neutréfilas .. | 
. eosindfilas ... 


Considerando individualmente los casos, 
se aprecia lo siguiente: 


* En los enfermos se usé la ‘‘Mepacrina”’ (3-cloro-7- 
metoxi-9- 1 -metil-4-dietil-aminobutilamino-acridina di- 
clorhidrato), similar a la ‘‘Atebrina’’, ‘‘Metoqui- 
na’’, etc. 


2 pacientes que tenian anemia antes del tra- 
tamiento la aumentaron apreciablemente des- 
pués de él. 

6 enfermos tuvieron valores del mielogra- 
ma muy anormalmente bajos, después del 
tratamiento; de éstos, 4 se controlaron en 3° 
y 4° examen hematolégico habiéndose nor- 
malizado el mielograma en todos ellos dentro 
de un mes y 2 no volvieron a control. 

De lo expuesto se deduce que los acridinicos 
producen una depresién medular global y que, 
administrados a enfermos con anemia, la au- 
mentan. 


DISCUSION 


Dr. Hernandez: El trabajo presentado abre 
interrogantes sobre muchos tratamientos que 
se emplean en la practica corriente y cuyos 
efectos colaterales no conocemos bien y po- 
ne al clinico en guardia respecto al uso de 
acridinicos en nifios que previamente presen- 
ten algun grado de anemia. 


Dr. Costa: En nuestro pais hay relativa- 
mente pocas oportunidades para usar drogas 
antipalidicas; pero, en los EE. UU., Castel 
estudié 57 enfermos que fallecieron con apla- 
sia medular, después de haber empleado es- 
tes drogas, pero todos ellos las habian reci- 
bido durante largos perfodos, de 6 a 24 meses. 


Dr. Garcés: Felicita a los relatores por el 
trabajo presentado, que prueBa que se pue- 
den realizar interesantes trabajos de inves- 
tigaci6n con enfermos del Consultorio Ex- 
terno. 


La existencia de una coloracién amarilla 
mas o menos intensa de la piel en los enfer- 
mos tratados con acridinicos, es un hecho co- 
nocido y aue se debe a la retencidén del pig- 
mento acridinico y no a una hemolisis, ya 
aue investigaciones practicadas demuestran 
que no hay alza de la bilirrubinemia. 


De acuerdo con lo expuesto en el relato, 
se ve que estas drogas pueden tener una accién 
t6éxica sobre la médula y que se acenttia la 
anemia, en los casos en que ella existe pre- 
viamente. Como en nuestro pais la lambliasis 
es muy frecuente, muchos de estos nifios son 
sometidos a tratamientos repetidos con estas 
drogas. Aunque la depresién medular es de 
caradcter transitorio, ya que desaparece al ca- 
bo de 1 6 2 meses, no por ello es menos peli- 
grosa. Por eso, antes de instituir un trata- 
miento con acridinicos deben tomarse en 
cuenta los antecedentes de anemia o de al- 
teraciones medulares de los enfermos. 


Se levanta la sesién. 
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Visita a Chile del Profesor 
Bernard Schlesinger 


Este destacado maestro de la Pediatria Bri- 
tanica, visit6 nuestro pais entre los dias 24 
y 29 de Octubre recién pasado. Médico-Jefe 
del Hospital for Sick Children de Londres y 
del Children’s Department del University 
College Hospital, ha sido también Presiden- 
te de la British Paediatric Association y es 
en la actualidad Presidente de la Children’s 
Section de la Royal Society of Medicine. Sus 
numerosas publicaciones cientificas e intere- 
santes trabajos de investigacién, en particu- 
lar concernientes a la Enfermedad Reumatica, 
Enfermedad de Still, Hipofosfatasia, Hiper- 
calcemia idiopatica, Colitis Ulcerativa, etc., 
lo han destacado mundialmente. 

Durante su permanencia en Santiago dic- 
t6 3 Conferencias en logs Hospitales de Ni- 
fos, que versaron sobre los siguientes te- 
mas: “Uso de los corticoides en las enferme- 
dades de los nifios’’, “Las infecciones en la 
infancia durante la era antibiética” y “Erro- 
res de diagnostico en Pediatria”. También 
visit6 Valparaiso y Vifia del Mar, donde par- 
ticip6 en una reunién de Mesa Redonda so- 
bre “El tratamiento de la Enfermedad Reu- 
matica”’. 

La Sociedad Chilena de Pediatria lo distin- 
guid con el titulo de Miembro Honorario de 
la institucién, en una comida que se efectué 
en el Club de la Unién, que fué ofrecida por 
el Dr. Humberto Garcés y agradecida por el 
Prof. Schlesinger en un cordial discurso. 


Personalidad Juridica de la 
Sociedad Chilena de Pediatria 


Con fecha 4 de Octubre de 1960, por de- 
creto N° 5.543 del Ministerio de Justicia, se 
concedié la personalidad juridica a nuestra 
institucién. En el mismo decreto se aprueban 
los Estatutos por los cuales debe regirse la 
Sociedad, que se hallan reducidos a escritura 
publica otorgada ante el Notario de Santia- 
go don Eliseo Pena, con fecha 18 de Agosto 
de 1960. 


Carta informativa al Distrito [IX de 
la Academia Americana de Pediatria. 


Gran ntimero de miembros del Distrito IX 
de la Academia Americana de Pediatria y los 
representantes de las directivas de casi todos 


logs capitulos se congregaron en el mes de 
Agosto en los Congresos pediatricos de Ca- 
racas. 

Entre esos Congresos, el Panamericano, 
constituy6 un evento propio de la Academia, 
y en especial del Distrito IX. El dié lugar a 
reuniones de Gobierno de las directivas del 
Distrito IX con las directivas Centrales de 
la Academia, representados por su Presiden- 
te Dr. Belford, vice-presidente (presidente 
electo) Dr. Wheatley y el Director Ejecuti- 
vo Dr. Christopherson, quienes, junto con 
una centena de otros miembros de Norte 
América, concurrieron a ese torneo y también 
visitaron varios paises de Latinoamérica y 
sus servicios pediatricos, dando ello lugar a 
un util e interesante intercambio de ideas y 
propésitos entre la Pediatria de Norte Amé- 
rica y América Latina, que redundara segu- 
ramente en una mejor comprensién entre 
ambos grupos. 

Durante las reuniones de Gobierno, fué re- 
elegida la directiva del Distrito IX por un 
nuevo pericdo. También sirvieron esas re- 
uniones para echar las bases de un intercam- 
bio activo entre los pediatras de ambos con- 
tinentes, a que se hace alusién mas adelante. 

Como ya estaran informados los miembros 
del Distrito [X, el desarrollo de los Congre- 
sos fué un verdadero éxito: se cumplieron 
runtualmente todas las partes de su progra- 
ma y los aportes cientificos fueron del mas 
alto interés. A ello contribuyeron grandemen- 
te también los trabajos de altas y distinguidas 
personalidades cientificas de Norte América. 

Los trabajos del Congreso Panamericano, 
que habian sido propuestos por los capitulos 
del Distrito IX y elaborados por sus respec- 
tivos comités, constituyeron una expresién 
de la actividad especifica de la Academia en 
la América Latina durante el trienio pasado. 

Tanto en las reuniones de Gobierno del 
Congreso de Sociedades Sudamericanas de 
Pediatria, como del Panamericano, se acordé 
fijar la sede de los préximos a celebrarse en 
1963, en la ciudad de Quito. Respecto a los 
temas para el futuro Congreso Panamericano, 
se envid ya comunicacién, con fecha 14 de 
Septiembre, a todos los presidentes de capi- 
tulos del Distrito IX, para que sondeen a sus 
respectivos grupos y propongan antes del 1° 
de Enero al Presidente del Distrito los te- 
mas que deberdn ser propuestos y luego ser 
trabajados por los comités respectivos du- 
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rante los 3 amos venideros, para ser presen- 
tados al Congreso de 1963. 

En el mes de Octubre, los dias 12 a 16, 
se realiz6 la reunién del Comité Ejecutivo 
Central de la Academia en Evanston, y del 
16 al 20 inclusive, tuvo lugar la reunién cien- 
tifica anual. A ambas concurri6 el Presidente 
del Distrito IX. La reunidén cientifica fué 
una de las mas concurridas, con asistencia 
de 4.000 participantes, como en anos anterio- 
res, estuvo constituida por dos dias de semi- 
narios sobre 10 tdépicos diferentes y en los 
otros se realizaron 21 mesas redondas y los 
simposios, sesiones generales, exhibit cienti- 
ficos e industrial. Durante esas actividades 
se presentaron y analizaron los mas variados 
y modernos aspectos de la Pediatria, como 
endocrinologia infantil, los liquidos y elec- 
irélitos, enfermedades metabdlicas, aiergia, 
neurologia infantil, enfermedades a_ virus, 
recién nacido y prematuro, hematologia, en- 
fermedades renales, antibidticos, sistemas en- 
zimaticos y organizaciOn celular, problemas 
de genética de interés para el pediatra, etc. 
De esta incompleta enumeracién puede apre- 
ciarse, que en estos torneos se le brinda al 
pediatra asistente la posibilidad de recoger 
toda la informacién pediatrica al dia sobre los 
aspectos mas importantes para su ejercicio 
profesional y hospitalario. Por ello es de de- 
sear que aumente la concurrencia de miem- 
bros de la Academia del Distrito IX a estas 
reuniones y a ello se han encaminado las 
gestiones que en seguida se exponen. 

Durante la reunién del Comité Ejecutivo, 
se presento por el presidente del Distrito IX 
su informe anual sobre las actividades del 
Distrito en el anho transcurrido. Este infor- 
me sera también distribuido a todos los miem- 
bros del Distrito. Como anexo a dicho in- 
forme se present6é un proyecto para hacer 
un efectivo intercambio entre los pediatras 
de Latinoamérica y los de Norteamérica el 
cual fué inicialmente discutido y analizado 
en las reuniones de Caracas. El proyecto fué 
considerado y bien recibido por el Comité 
Ejecutivo Central, el cual designé un comité 
especial constituido por el Dr. Myron Weg- 
man Presidente del Comité, Drs. Edgar E. 
Martmer, Gregorio Oclander, James G. Hu- 
ghes. E. H. Christopherson, Harry Towsley, 
Rinaldo de Lamare y Anibal Ariztia, para que 
procedan a poner en marcha las indicaciones 
contenidas en ese proyecto aprobado, que 
acompana el informe anual del Distrito IX. 

Como puede alli verse, la Academia y su 


autoridad Central, patrocinan y dan facili- 
dades necesarias para que los miembros del 
Distrito IX y XI puedan concurrir y ser re- 
cibidos en diferentes servicios pediatricos de 
los EE. UU. y en las reuniones anuales. Tam- 
bién hace posible la venida a nuestros paises 
de autoridades cientificas Norteamericanas a 
dictar cursos o conferencias. 

La parte financiamiento de este intercam- 
bio queda en parte a cargo de los paises de 
origen de los visitantes latino americanos y 
el Comité Central se preocupara de los costos 
de traslado de pediatras Norteamericanos en 
Latinoamérica. Las posibilidades de obtener 
ese financiamiento de parte de empresas in- 
dustriales, privadas u otras en los paises la- 
tinoamericanos, seran cada vez mas factibles, 
a medida del crecimiento en importancia, acti- 
vidad e influencia que vayan adquiriendo los 
diversos capitulos, gracias a la labor que 
ellos desarrollan en favor de sus problemas 
nacionales que atanen a la salud de la infan- 
cia en sus respectivos paises. 

Como se ha dicho en comunicaciones an- 
teriores, es imprescindible que los miembros 
en los diversos capitulos, se esfuercen en 
constituir comités de estudio y trabajo so- 
bre los problemas mas urgentes que tienen 
relacién con problemas de salud infantil, de 
la ensenanza de la Pediatria, de las relacio- 
nes de los pediatras con el publico, etc., con- 
tenidos en los programas y propdésitos de la 
Academia. Esta labor, realizada sistemAtica- 
mente y bien planeada, redundara, como ha 
ccurrido en Norteamérica, en una elevacién 
del prestigio e influencia de los pediatras en 
la solucién de los problemas referidos, lo 
que automaticamente se traducira en la co- 
operacion y ayuda de la Comunidad. 

Si se lleva a cabo una accién como la se- 
falada, no estaran lejanos los dias en que, 
con grupos bien organizados y trabajando ac- 
tivamente en los diversos capitulos de Lati- 
noamérica, puedan hacer nuevos distritos, 
como ha ocurrido con el Distrito [X, los cua- 
les, juntos, puedan llegar a constituir una 
entidad continental de valor decisivo para 
abordar y solucionar tantos problemas co- 
munes de la salud infantil en los distintos 
paises de la comunidad latinoamericana. 


Prof. Dr. Anibal Ariztia 
Presidente del Distrito IX. 


Noviembre de 1960. 
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Cursos para Postgraduados en la Catedra de 
Pediatria de Seviila (Espana) 


Para el curso 1960-61, la Catedra de Pe- 
Giatria y la Escuela de Postgraduados, que 
dirige el Prof. Dr. Manuel Suarez, organiza 
los siguientes cursos: 

1° ESPECIALIZACION. Duracion 2 anos. 
Plazas limitadas. Comenzara el 15 de Octubre. 

2° ROENTGENOLOGIA PEDIATRICA. Por 
el Dr. Knapp (Hamiburgo). Del 2 al 10 de 
Noviembre. 

3° SEMINARIO ANUAL DE PEDIATRIA 
PRACTICA. Para médicos génerales. 2, 3 y 
4 de Febrero de 1961. 

4° NEUROPATOLOGIA INFANTIL. De! 6 
al 16 de Marzo de 1961. 

5° RECIENTES AVANCES EN PEDIA- 
TRIA. Del 2 al 6 de Mayo de 1961. 

Informacion: Catedra de Pediatria, Secre- 
taria de Cursos. Apartado 514. Sevilla (Es- 
pana). 


XVI Jornadas Pediatricas Rioplatenses y 
V Jornada Pediatrica Uruguaya 


INFORMACION GENERAL 


De comun acuerdo, las Sociedades Argen- 
tina y Uruguaya de Pediatria han resuelto 
realizar las XVI Jornadas Pediatricas Riopla- 
tenses, en Montevideo, en los dias 20 - 22 de 
Abril de 1961. 

El dia precedente —19— se llevara a cabo 
la V Jornada Pediatrica Uruguaya, también 
en Montevideo, y en el mismo local que las 
anteriores. 

Ambas reuniones constituiran un solo even- 
to cientifico. 

Sede. — Sera la de la Agrupacién Univer- 
sitaria del Uruguay, Avda. Agraciada 1464, 
pisos XIII y XVI, en donde ya se ha instala- 
do la Secretaria del Comité Organizador. 

Inscripcion. — La inscripcién previa es 
obligatoria para asistir a las sesiones cienti- 
ficas, presentar comunicaciones, intervenir 
en las discusiones, participar de los actos so- 
ciales, etc. 

Todos los trabajos correspondientes a las 
reuniones de Mesa Redonda y las comunica- 
ciones sobre los temas de las mismas, debe- 
ran s-r inscritos en la Secretaria General an- 
tes del 31 de Enero de 1961. 

Los relatos y correlatos deberan ser entre- 
gados a ésta, dentro de ese plazo, para que 
los pueda hacer llegar a conocimiento del Co- 
ordinador y deberan ser acompanados de un 


CRONICA 


resumen que no exceda de 300 palabras. Las 
comunicaciones deberan referirse exclusiva- 
mente al tema de los relatos y ser inscritas 
en formularios especiales; para su expo- 
sicién, el autor no dispondra sino de 10 mi- 
nutos y al inscribirlas, acompanara un re- 
sumcn de no mas de 200 palabras. 


TEMAS OFICIALES 


Los siguientes han sido seleccionados por 
las Sociedades participantes, para las XVI 
Jornadas Rioplatenses: 


SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA: 


1. Enfermedad celiaca. 

2. Estafilococias en Pediatria. 

3. Los regimenes de prevision 
la asistencia del nino. 


social y 


SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA: 


1. Nefropatias médicas en la infancia. 

2. Cirrosis hepatica. 

3. Carencia de cuidados maternales en la 
infancia. 


DE COMUN ACUERDO POR AMBAS SO- 
CIEDADES (Tema quirurgico): 


1. Patologia del diverticulo de Mecke'. 


V JORNADAS PEDIATRICAS 
URUGUAYAS: 


1. Corticoesteroides: 
Pediatria. 
2. Vacunaciones preventivas. 


su uso practico en 


SECRETARIA DE LAS JORNADAS: Avda. 
Agraciada 1464, piso 13, Montevideo. 


Junta Directiva de la 
Sociedad Peruana de Pediatria 


Ha quedado instalada la Junta Directiva 
de la Sociedad Peruana de Pediatria, elegi- 
da para regir sus destinos en el periodo ins- 
titucional 1960-1961, la que esta integrada 
por los siguientes miembros: 

Presidente: Dr. José Dellepiane; Vice- 
Presidente: Dr. Manuel Bertorini; Secreta- 
rios: Drs. Enrique Noriega y Enrique Schoe- 
maker; Bibliotecario y Director de la Revis- 
ta: Dr. Emilio Majluf; Tesorero: Dr. Augusto 
Bazan; Vccales: Drs. Carlos Bazan, Simon 
Tiznado y Enrique Garcia. 


OFRECE: 


El neuroplégico mas POTENTE 
e INOCUO, derivado de la fenotiazina, en su nueva forma 


EMULSION SIQUIL 


Triflupromazina Squibb 


ESTABILIZADOR psiquico superior 

ANTIEMETICO, cinco veces mas eficaz que otros derivados 
POTENCIALIZADOR de anestésicos, sedante y analgésicos 
SABOR AGRADABLE 


A dosis reguladas conduce a la zona de estabilidad 
emocional, sin producir excitacioén, ni sopor o letargo. 


1 ce = 10 mg de Triflupromazina. 
Frascos de 30 cc. 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 


DEL PACIFICO S.A, 


Departamento de Propaganda Medica 
STO. DOMINGO 1509 — TELEFONO 63261 — SANTIAGO 
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REVISTA CHILENA 
DE PEDIATRIA 


PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD 
CHILENA DE PEDIATRIA 


APARECE MENSUALMENTE 


PUBLICA ARTICULOS DE INVESTIGACION CLINICA O 
EXPERIMENTAL SOBRE PROBLEMAS DE PEDIATRIA, 
CIRUGIA Y ORTOPEDIA INFANTIL Y DE MEDICINA 
SOCIAL DE LA INFANCIA. 


SUSCRIPCION ANUAL: 


E° 8.— 
Extranjero: US$ 10.— 


Pais: 


XVI 
| 


& a 
a 
| 
r 
‘ ! Si esta pregunta se refiere a un trata- ! 
1 +miento peroral que ponga a disposicién 
del diabético la insulina necesaria - 
hecho, su propia insulina - puede ! 
1 contestarse hoy dia que si. 1 
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éExiste una 

insulino- 
terapia 

peroral? q 


cuya seguridad terapéutica optima y tolerancia inme- 


jorable, lo han consagrado como preparado tipo de 


los antidiabéticos perorales, realiza el principio de 
tratamiento fisiolégicos de las sulfonilureas: 


Tratamiento de la diabetes con insulina endégena. 


Merced a su mecanismo de accién especifica, 


e Conservacién de la funcién residual de las células B 
del pancreas 


e Estimulo y activacién de la secresién de insulina 
enddogena 


e Restablecimiento de las regulaciones fisiolégicas 


constituye el preparado por antonomasia para el trata- 
miento de la diabetes de las vejez no conpensada por 
las medidas dietéticas, es decir de aquel estado en que, 
a pesar de una biosintesis intacta, se halla “bloqueada", 
sobre todo, la cesién de la hormona. 


Ningin diabético de edad deberia someterse a la insulino- 
terapia (susceptible de extinguir definitivamente la funcién 
residual del pancreas, eventualmente conservada), sin 
haber realizado un ensayo de adaptacién a la terapéutica 
peroral con sulfonilureas. 


FARBWERKE Lacias FRANKFURT (M) - HOECHST- Alemania 


QUIMICA HOECHST CHILE LTDA., Santiago - Av. Carrascal 5560 - Cas. 10282 
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excelente auxiliar en la alimentacion 
infantil por a firmeza de su 
preparacion y las valiosas 


propiedades de sus ingredientes: 
Cacao, Malta, peptona, etc. 


WIN 
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Muestra a disposicion 


de los sefiores médicos, 


CASILLA 2920 
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-complemento 
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FALIERES 


con cacao 
a base de 
Tapioca predigerida 
Fécula 
Arroz 


ALIMENTO OE. BEBE 


Muestras y literatura a pedido. 
ESTABLECIMIENTOS CHILENOS COLLIERE LTDA. 
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ALIMENTE A SUS HIJOS CON 
OPTIMOS PRODUCTOS 


PARA LACTANTES Y ADOLESCENTES 
CONSUMA ESPECIALMENTE LECHE 


ENTERA con 
LECHE | 35 gramos 


de 
CREMA | 
MATERIA 
QUESILLOS GRASA 


MANTEQUILLA | 


LA OFRECE LA PLANTA LECHERA MAS MODERNA 


SOPROLE 


‘SULFSEN es activo frente a microorganismos 


SULFSEN 


SULFADIMETOXINA | 


Sulfamidado de accion rapida y eliminacion lenta 


gram-posifivos y gram-negativos. 


Efectos secundarios como cristalurias 
e intolerancia se han reducido al 
minimo con SULFSEN. 

Presentacién: Envases de 

10 comprimidos ranurados 

de 500 mg de SULFSEN. 
Posologia: Se sugiere de dos a cuatro 
comprimidos de SULFSEN como dosis 
de ataque, y de uno a dos comprimidos 
cada 24 horas. 


SULFSEN es una sulfamida 

moderna que se ha puesto al 
alcance del enfermo a un 

costo razonable. 


SE ENCUENTRAN A DISPOSICION DEL 
CUERPO MEDICO MUESTRAS DE 


SULFSEN 


Ya 
ESPECIALIDADE S FARM ACEUTICAS 


Ore” 


AV. PORTUGAL 1168 — CASILLA 3867 
SANTIAGO 
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Antes 
de recetar 

una leche en polvo 
para lactantes, 


piens 


en la resistencia 
a las infecciones. 


NESTLE 


Unicamente una leche rica en gra- 
sas y en proteinas perfectamente | 


asimilables, gracias a la acidificacion 


por acido lactico, alcanza este ob- 
LID g jetivo. Es el caso del 


leche profilactica 


\ 


IMP. Y LITO. “STANLEY* — MANUEL RODRIGUEZ 852 — SANTIAGO DE CHILE 
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